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Vorwort, 


Ich  ül)er«^ebe  auf  den  nachfolgenden  Blättern  die  10.  Auflage  meines 
Lehrbuches  der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie 
der  Oeffentlichkeit  als  ein  Product  zweiundzwanzigjähriger,  nur  selten 
unterbrochener  Arbeit.  Ich  bin  seit  der  ersten,  im  Jahre  1H8I  er* 
schienenen  Auflage  stets  bemüht  gewesen,  das  Buch  sowohl  nach  seinem 
Inhalt  als  nach  seiner  Form  weiter  auszugestalten,  und  so  glaube  ich 
mich  der  Hoffnung  hingeben  zu  dürfen,  in  dieser  Auflage  ein  Werk  zu 
bieten,  das,  innerhalb  der  ihm  gesteckten  Grenzen,  die  wichtigen  Er- 
rungenschaften des  XIX.  Jahrhunderts  auf  dem  Gebiete  der  allgemeinen 
Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  in  gleichmässiger  Weise 
zur  Darstellung  bringt,  und  zwar  in  einer  Form,  die  sowohl  dem 
Bedürfniss  des  Arztes  als  auch  des  Studirenden,  der  sich  durch  dessen 
Studium  eine  wissenschaftliche  Grundlage  für  die  praktische  Medicin 
erwerben  will,  gerecht  wird. 

Wer  heute  auf  die  Ergebnisse  der  medicinischen  Forschung  des 
XIX.  Jahrhunderts  zurückblickt,  dessen  Auge  wird  unwillkürlich  zu- 
nächst auf  denjenigen  fallen,  der  die  volle  Hälfte  des  abgeschlossenen 
Säculums  thätig  gewesen  ist  und  durch  seine  wissenschaftliche  Arbeit 
und  seine  Lehrthätigkeit  den  Weg  zum  Verstündniss  der  krankhaften 
Lebens  Vorgänge,  ihres  Wesens  und  ihrer  Entstehung,  gewiesen  und 
dadurch  die  grossen  Fortschritte  des  verflossenen  Jahrliunflerts  auf  dem 
Gebiete  der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie 
theils  selbst  verwirklicht,  theils  angebahnt  und  ermöglicht  hat.  So 
erscheint  es  mir  gerade  in  diesem  Jahre,  in  dem  die  gesammte  deutsche 
und  ausserdeutsche  medicinische  Wissenschaft,  sich  anschickt,  den 
HOsten  Geburtstag  ihres  Altmeisters,  Rudolf  Virchow,  als  einen  Ehren- 
tag festlich  zu  begehen,  eine  Pflicht  der  Dankbarkeit,  ihm  dieses  Buch 
zuzueignen.  Möge  er  daraus  entnehmen,  dass  auch  diejenigen,  denen 
es  nicht  vergönnt  war,  als  seine  Schüler  zu  seinen  Füssen  zu  sitzen, 
auf  der  von  ihm  geschaffenen  Grundlage  weiter  zu  arbeiten  b(»8trebt 
sind  und  in  ihm  ihren  Meister  sehen,  dem  sie  in  Dankbarkeit  und 
Verehrung  zugethan  sind. 

Bei  der  Redaction  der  neuen  Auflage  habe  ich  sämmtliche  Ka])itel 
einer  sorgfältigen  Durcharbeitung  unterzogen  und  dieselben  unter  Ver- 
werthung  der  neuesten  Literatur  und  eigener  neuer  Untersuchungen 
ergänzt,  berichtigt  und  erweitert. 

Eine  vollständige  Umarbeitung  und  Umgestaltung  haben  die  drei 
ersten  Abschnitte  erfahren,  und  ich  hoffe,  dass  sie  in  der  neuen  Form 
und  Anordnung  den  Leser  leichter  über  die  hier  in  l^etracht  kommenden 
Verhältnisse  zu  orientiren  vermögen,  als  dies  in  früheren  Auflagen  der 
Fall  war. 

An  meiner  Darstellung  der  Entzündung  und  der  Geschwülste  konnte 
ich  trotz  der  gegen  einzelne  Theil^  derselben  gerichteten  Kritik  eine 
den  wesentlichen  Inhalt  derselben  berührende  Aenderung  nicht  ein- 
treten lassen.    Die  Angriffe,  die  sich  gegen  dieselben   gerichtet  haben, 
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waren  eher  geeignet,  meine  Anschauungen  zu  festigen,  als  sie  wankend 
zu  machen,  doch  sah  ich  mich  veranlasst,  durch  eine  Aenderung  der 
Formulirun g  meiner  Ansichten  einige  Ausstellungen,  die  wohl  mehr  durch 
die  Form  der  Darstellung,  als  durch  den  Inhalt  selbst  verursacht  waren, 
zu  beseitigen. 

Czerny's  Eintreten  für  die  parasitäre  Natur  der  wahren  Geschwülste 
hat  meine  Ansicht  über  die  Aetiologie  und  das  Wesen  der  Geschwülste 
nicht  geändert,  und  wenn  ich  dieselben  statt  als  „nicht  durch  Infection 
verursachte  Gewebswucherungen"  als  „scheinbar  von  selbst  entstehende 
Gewebswucherungen"  bezeichne,  so  ist  das,  wie  sich  aus  den  weiteren 
Ausführungen  ergiebt,  nicht  durch  einen  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der 
früheren  Ausdrucksweise  verursacht ;  ich  wollte  damit  nur  den  Vorwurf, 
durch  eine  solche  Definition  hemmend  auf  die  Forschungen  nach^  der 
Aetiologie  einzuwirken,  beseitigen. 

Der  Ausarbeitung  der  Abschnitte  über  die  pflanzlichen  und  thie- 
rischen  Parasiten  und  deren  Wirkung  auf  die  Gewebe  habe  ich  besondere 
Sorgfalt  zugewendet  und  dieselben  durch  neue  und,  wie  ich  hoffe,  in- 
structive  Abbildungen  bereichert.  Man  kann  darüber  streiten,  ob  es 
nöthig  sei,  in  einem  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie  auf  die  einzelnen 
parasitären  Erkrankungsformen  so  weit  einzugehen,  wie  es  geschehen 
ist,  und  ob  man  sich  nicht  mit  dem  begnügen  solle,  was  in  dem  ersten 
und  dritten  Abschnitt  über  Infection  und  über  die  Gegenwirkungen  des 
Organismus  gesagt  ist.  Zur  Erlangung  eines  Verständnisses  dessen,  was 
eine  Infection  ist,  und  wie  sich  der  Organismus  ihr  gegenüber  im  Allge- 
meinen verhält,  wird  letzteres  auch  hinreichen,  allein  es  scheint  mir 
doch  einem  dringenden  Bedürfniss  zu  entsprechen,  dass  der  Studirende, 
nachdem  er  die  pathologischen  Lebensvorgänge  kennen  gelernt  hat,  nun 
auch  genauer  darüber  orientirt  wird,  welche  Eigenschaften  den  einzelnen 
Krankheit  verursachenden  Parasiten  zukommen,  in  welcher  Weise  jeder 
derselben  auf  die  einzelnen  Gewebe  und  auf  den  Gesammtorganismus 
einwirkt  und  wie  er  sich  im  Körper  verbreitet.  Zur  Erläuterung  dieser 
für  den  Arzt  so  wichtigen  Verhältnisse  habe  ich  diese  Abschnitte  auch 
mit  zahlreichen  Abbildungen  versehen,  so  namentlich  die  Capitel  über 
Streptococcus  pyogenes,  Sta])hylococcus  pyogenes  aureus  und  Tuber- 
kulose, sowie  auch  jenes  über  die  pathogenen  Protozoen. 

Die  Literaturübersicht  habe  ich  bis  zum  Schluss  des  Jahres  liXK) 
fortgeführt  und  bin  bestrebt  gewesen,  soweit  es  mir  möglich  war,  die- 
jenigen Arbeiten  zu  citiren,  die  geeignet  sind,  die  wissenschaftliche 
Arbeit  auf  dem  betreffenden  Gebiete  zu  erleichtern  und  zu  fördern. 
Da  solche  leicht  verwerthbare  Literaturzusammenstellungen  fehlen,  so 
glaube  ich,  hierin  einem  dringenden  Bedürfniss  entgegenzukommen,  und 
ich  habe  auch  bisher  schon  die  Genugthuung  gehabt,  dass  dies  von  den 
verschiedensten  Seiten  anerkannt  worden  ist. 

Nicht  unterlassen  möchte  ich  es,  bei  dieser  Auflage  des  Verlegers, 
Herrn  Dr.  Gustav  Fischer,  in  Dankbarkeit  zu  gedenken.  Der  treff- 
lichen Ausstattung,  die  er  dem  Buche  in  allen  Auflagen  gegeben  hat, 
ist  zu  einem  grossen  Theil  sein  Erfolg  zu  verdanken.  Sein  liebens- 
würdiges Entgegenkommen  ermöglichte  es,  das  Buch  mit  solchen  Ab- 
bildungen zu  versehen,  die  geeignet  sind,  das  im  Text  Geschilderte  zu 
erläutern  und  zu  ergänzen. 

Fr;eiburg  i.  Br.,  im  April  1901. 

E.  Ziegler. 


InhaltsverzeichDiss. 


Seite 

Einleitung 3 

Erster  Abschnitt.     Aeussere  und  innere  Krankheitsursachen. 

I.  Die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  äussere  Krankheits- 
ursachen. 

1.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Nahrungs-  und  Sauer- 
stoffmangel, durch  Ermüdung,  durch  Hitze  und  Kälte, 
durch  Aenderungen  des  Luftdrucks  und  durch  elek- 
trische Einwirkungen 7 

2.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  mechanische  Ein- 
wirkungen       18 

3.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Intoxication     ...      21 

4.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Infection  oder  Para- 
sitismus. Miasmen  und  Contagien.  Pflanzliche  und 
thierische  Parasiten 35 

If.  Die  inneren  Krankheitsursachen.  Disposition,  Idiosyn- 
krasie und  Immunität.  Vererbung  von  pathologischen 
Eigenschaften  und  von  Krankheiten -     53 

Zweiter  Abschnitt.     Die  Weiterverbreitung  und  die  Ver- 
allgemeinerung  krankhafter    Processe    im    Organismus.      Auto- 
intoxicationen  und  Secundärerkrankungen. 

I.  Die  Metastase  und  die  Enibolie  und   ihre  Bedeutung  für  die 
Entstehung  lymphogener  und  hämatogener   Erkrankungen      74 
II.   Secundäre    Lokal-    und    Allgemeinerkrankungen.      Auto- 
intoxication.     Erkrankung    durch    Aenderung    und    Ausfall 

von  Drfisenf unctionen 83 

III.  üeber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung 102 

Dritter  Abschnitt.     Schutzkräfte  und  Heilkräfte  des  mensch- 
lichen Organismus.     Erwerbung  von  Immunität. 

I.  Die    natürlichen    Schutzvorrichtungen,    Schutzkräftc    und 

Heilkräfte  des  menschlichen  Organismus  und  ihre  Wirkung    109 
11.  Die  Erwerbung   von   Immunität   gegen   Infectionen    und  In- 

toxicationen.    Schutzimpfung 122 


X  Inhaltsverzeichniss. 


Vierter  Abschnitt.     Die  Störungen  der  Circulation  des  Blutes 

und  der  Lymphe. 

Seit« 

I.  Allgemeine  Störungen  der  Circulation  bedingt  durch  Aen- 
derung  der  H  erzfunction ,   Aenderung  des  Gesammtwider- 

Ktande»  in  der  Gefässbahn  und  Aenderung  der  Blutmenge   .  134 

II.  Locale  Hyperämie  und  locale  Ana  mie 140 

III.  Blutgerinnung,  Thrombose  und  Stanc 145 

IV.  Der  Hydrops 163 

V.  Die  Hämorrhagie  und  die  Bild  nng  von  Infarkten 169 

VI.  Lymphorrhagie 177 

Fünfter  Abschnitt.     Die  regressiven  Ernährungsstörungen 
und  die  Gewebsinfiltrationen. 

I.  Allgemeines    über  die    regressiven    Ernährungsstörungen 

und  die  Gewebsinfiltrationen 170 

II.  Der  allgemeine  Tod 181 

III.  Nekrose  und  Brand 183 

IV.  Hypoplasie,  Agenesie  und  Atrophie 104 

V.Trübe   Schwellung    und   hydropische  Degeneration   der 

Zellen 205 

VI.  Lipomatose,  Atrophie  des  Fettgewebes  und  fettige  Degene- 

rationderGewebe 207 

VIT.  Die  Glykogenablagerung 217 

VIII.  Die  schleimige  Degeneration 218 

IX.  Die  epitheliale  Kolloidbildung    und   die   epithelialen    hya- 
linen Concretionen       ,    .    .    220 

X.  Die  pathologische  Epi thelverhornung 224 

XI.  Die    amyloide    Degeneration    und    die    amyloiden   Concre- 

mente 225 

XII.  Die  hyaline  Degeneration   des  Bindegewebes   und   die  hya- 
linen Producte  der  Bindegewebszellen 233 

XIII.  Die  Petrif ication   der  Gewebe   und   die  Concrement-  und 
Steinbildung 238 

XIV.  Die  pathologische  Pigmentbildung 240 

XV.  Der  pathologische  Pigmentmangel 260 

XVI.  Die  Cyßtenbildung 270 

Sechster  Abschnitt.     Hypertrophie  und  Regeneration.     Erfolge 
der  Transplantation.     Metaplasie  der  Gewebe. 

I.  Allgemeines  über  die  als  Hypertrophie  und  Regeneration 
bezeichneten    Processe    und    die    dabei    auftretenden    cel- 

lularen  Vorgänge      274 

II.  Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie   und  der  Regeneration  der 
einzelnen  Gewebe 301 

III.  Die    Erfolge    der  Tran  splantation    und    Implantation    von 
Geweben  und  Organen 327 

IV.  Die  Metaplasie  der  Gewebe 332 


Inhaltsverzeiclmiss.  XI 

Siebenter  Abschnitt     Die  Entzündung. 

Seit0 

I.  Die  acute  Entzündung  in  ihren  ersten  Stadien       336 

II.  Der  Ausgang  der  acuten  Entzündung  in  Heilung 3(>5 

III.  Die    entzündliche    Gewebsneu  bildung,    Substitution    von 
Exsudaten  und  Gewebduekrosen  durch  Bindegewebe    .    .    .  3(38 

IV.  Die    im    Verlaufe    von    Entzündungen    auftretende    Phago- 
cytose  und  die  Bil  d  ung  von  Freradkörper-Riesenzellen     .  381 

V.  Die  chronischen  Entzündungen 385 

Achter  Abschnitt.     Die  Geschwülste. 

I.  Allgemeines  über  die  Geschwülste 392 

II.  Die  einzelnen  Geschwulstformen. 

1.  Bindesubstanz-  oder  Stützsubstanzgeschwülste. 

aj  Das  Fibrom      407 

b)  Das  Myxom       410 

c)  Das  Ldpom 411 

d)  Das  Chondrom       413 

e)  Das  Osteom       41(5 

f)  Hämangiome  und  Lymphangiome       420 

g)  Das  Myom 432 

h)  Das  Gliom  und  das  ganglionäre  NeurogUom 43(> 

1)  Das  Neurom  und  das  Nervenfibrom 439 

k)  Das  Sarkom 442 

2.  Die  epithelialen  Geschwülste. 

a)  Uebersicht  über  die  epithelialen  Geschwülste 462 

b)  Papilläre  Epitheliome,  Adenome  und  Cystadenome 462 

c)  Carcinome  und  Cystocarcinome 478 

3.  Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten 503 

Neunter  Abschnitt.     Die  Störungen  der  Entwickelung 
und  die  daraus  hervorgehenden  Missbildungen. 

I.  Allgemeines  über  die  Störung  der  Entwickelung  und  die 

Entstehung  von  Missbildungeu 517 

II.  Die  einzelnen  Formen  menschlicher  Missbildungen. 
1.  Hemmmungsraissbildungen  einzelner  Inividuen. 

a)  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesammtanlage 526 

b)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Cerebrospinaihöhle  und  die  damit 
zusammenhängenden  Missbildungen  des  Nervensystems 529 

c)  Die  Missbildungen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und  des  Halses      .    .    539 

d)  Der  mangelhafte  Verschluss   der  Bauch-  und  Brusthöhle  und  die 
damit  zusammenhängenden  Missbildungen       543 

e>  Hemmungsmissbildungen    im    Gebiete    des    äusseren    Geschlechts- 
apparates und  des  Anus 545 

f)  Hemmungsmissbildungen  der  F^ztrenii täten 548 

2.  L«ageveränderung  der  inneren  Organe  und  der  Extremi- 
täten     552 

3.  Durch  excedirendes  Wachsthum  und  durch  Ver- 
mehrung von  Organen  und  Körpertheilen  entstandene 
Binzelmissbildungen 554 


EiDleituDg. 


Der  alli^emelnen  Pathologe,  der  Lehre  Tom  kranken  Leben, 
fallt  die  Aufgabe  zu,-  die  krankhaften  Lebensvorgänge  nach 
allen  Richtungen  hin  zu  erforschen  und  sowohl  deren 
Wesen  und  Bedeutung  als  auch  deren  Ursachen  und  Ent- 
stehung sowie  endlich  auch  deren  Verlauf  und  Ausgang 
festzustellen. 

Das  Leben  eines  Organismus  lässt  sich  zunächst  lediglich  aus  ge- 
wissen Thätigkeiten  dessell3en,  die  wir  als  Aeusserungen  des  Lebens 
ansehen,  erschliessen.  Bei  einzelligen  Wesen  sind  es  namentlich  Form- 
veränderungen und  Bewegungen  sowie  Theilung  der  Zellen,  sodann  auch 
Nahrungsaufnahme  und  Stoffabgabe,  die  sich  bei  geformten  Substanzen 
direct  unter  dem  Mikroskope,  bei  gelösten  durch  Aenderung  der 
rheinischen  Zusammensetzung  des  Nährbodens,  in  dem  die  Zellen  ihr 
Dasein  vollziehen,  erkennen  lassen.  Bei  vielzelligen  Organismen,  speciell 
hei  den  hochentwickelten  Säugethieren  und  dem  Menschen  sind  diese 
I^hensfunctionen  viel  mannigfaltiger  und  complicirter.  An  dem  Stoff- 
wechsel des  Organismus  betheiligen  sich  die  verschiedenartigsten  (ie- 
webe  und  Organe,  der  Darmtractus,  der  Respirationsapparat,  das  Blut, 
verschieden  gebaute  Drüsen,  denen  allen  eine  besondere  eigenartige  Func- 
tion zukommt.  Die  Fortpflanzung  vollzieht  sich  in  besonderen  Organen 
und  Apparaten.  Die  Bewegung  wird  durch  besondere  Gewebsformationen 
ausgeführt.  Die  Wahrnehmung  äusserer  Einwirkungen  wird  durch  ver- 
-ichiedene  hoch  organisirte  Sinnesorgane  vermittelt  und  der  gesammte 
«Organismus  dem  comjdicirt  gebauten  Nervensystem  unterstellt,  dessen 
eiszenartige  und  vielgestaltige  Function  einer  völligen  P>kenntniss  grosse 
Schwierigkeiten  bereitet.  Die  Erforschung  der  regelmässigen  Vorgänge 
des  Lebens,  welche  der  Physiologie  als  Aufgabe  zufällt,  ist  danach 
eine  ausserordentlich  complicirte  und  schwierige,  und  wir  sind  noch  weit 
davon  entfernt,  alle  Vorgänge  des  gesunden  oder  normalen  Lebens 
tzenau  zu  kennen. 

Das  Stadlam  des  kranken  Lehens  hat,  wie  dasjenige  des  gesun- 
den, zunächst  seinen  Ausgang  von  den  Lebenserscheinungen  des  Menschen 
irenoiunien,  und  wir  betrachten  danach  auch  denjenigen  als 
krank,  dessen  Lebensf unctionen  zu  einem  Theil  von  den 
als  normal  erkannten  abweichen.  Die  allgemeine  Pathologie, 
deren  Aufgabe  dieses  Studium  bildet,  ist  (huiach  zunächst  als  patho- 
l^giiftChe  Physiologie  zu  bezeichnen,  d.  h.  eine  Wissenschaft,  welche  die 
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krankhaften  Lebenserscheinungen  in  ihrer  Bedeutung  und  ihrem  Charakter 
zu  erkennen  trachtet.  Dieser  Aufgabe  kann  sie  indessen  nur  dann 
gerecht  werden,  wenn  sie  zugleich  auch  die  anatomischen  Veränderungen, 
welche  den  krankhaften  Functionen  der  Gewebe  und  Organe  zu  Grunde 
liegen,  die  Ursachen,  welche  sie  hervorrufen,  und  die  Art  und  Weise, 
in  welcher  sie  zu  Stande  kommen,  feststellt,  d.  h.  es  bilden  auch  die 
pathologische  Anatomie,  die  Aetiologle  und  Pathogenese  der  krank- 
haften LebensTorgänge  einen  wesentlichen  Bestandtheil  der  allgemeinen 
Pathologie. 

Jede  Lebenserscheinung  ist  an  ein  materielles  Substrat  gebunden, 
es  setzt  auch  jede  Art  der  Lebensäusserung  eine  besondere  Be- 
schaffenheit dieses  Substrates  voraus,  und  es  lehrt  uns  die  Physiologie, 
wie  diese  eigenartigen  Leistungen  der  Gewebe  und  Organe  von  ihrem 
besonderen  Bau,  ihrer  eigenartigen  Organisation  abhängig  sind.  Eine 
Aenderung  dieser  Leistungen  in  dieser  oder  jener  Richtung  lässt 
danach  auch  eine  Veränderung  der  Gewebe  und  Organe  voraussetzen, 
und  es  zeigt  die  Erfahrung,  dass  diese  Veränderung  auch  thatsächlich 
besteht,  sie  zeigt  ferner  auch,  dass  sich  für  dieselbe  jeweilen  eine 
Causa  efficiens  nachweisen  lässt.  Es  ist  freilich  zu  bemerken,  dass  die 
einer  krankhaften  Function  zu  Grunde  liegende  krankhafte  Gewebs- 
veränderung sich  nicht  immer  erkennen  lässt.  und  dass  es  auch  nicht 
immer  gelingt,  die  Ursache  derselben  aufzufinden  und  die  Genese  der- 
selben aufzudecken,  allein  die  Zahl  dieser  Fälle  vermindert  sich  mit 
der  Verbesserung  unserer  Untersuchungsmethoden ,  die  durch  die 
moderne  mikroskopische  Technik,  durch  das  Thierexperiment  und  durch 
die  Verwerthung  der  chemischen  Untersuchung  gegeben  sind,  immer 
mehr  und  ist  schon  heute  auf  einen  geringen  Bruchtheil  der  krank- 
haften Lebenserscheinungen  reducirt.  Der  erfahrene  Arzt  vermag 
danach  auch  aus  den  gegebenen  krankhaften  Symptomen  auf  bestimmte 
krankhafte  Organveränderungen  zu  schliessen  und  erkennt  aus  den- 
selben sehr  oft  auch  die  Ursache  der  aufgetretenen  Störung  und  die 
Art  ihrer  Entstehung. 

Die  Krankheitssymptome  weisen  bald  auf  bestimmte  Organe  als 
den  Sitz  der  krankhaften  Störung,  bahl  erscheint  der  gesammte  Orga- 
nismus in  Mitleidenschaft  gezogen  zu  sein,  und  man  unterscheidet  danach 
auch  Organkrankheiten  und  allgemeine  Krankheiten.  Nicht  selten 
sind  auch  mehrere  Organe  zugleich  erkrankt,  so  dass  man  von  mul- 
tiplen Organkrankheiten  sprechen  kann,  oder  es  hat  die  Krankheit 
zunächst  einen  Srtlielien  Sitz,  verläuft  aber  mit  solchen  Gewebsver- 
änderungen, dass  daraus  ein  leidender  Zustand  des  ganzen  Organis- 
mus resultirt. 

Die  besondere  Gruppirung  pathologischer  Symptome,  die  sich  in 
vielen  Fällen  wiederholt,  giebt  uns  die  Möglichkeit,  verschiedene  Krank- 
heitsformen zu  unterscheiden,  und  es  ist  auch  der  Arzt  jeweilen  bemüht, 
in  einem  gegebenen  Falle  die  Krankheitsform  festzustellen.  Maass- 
gebend  für  die  Entstehung  verschiedener  Typen  ist  theils  die  be- 
sondere Krankheitsursache,  theils  der  Sitz  der  entstehen- 
den Gewebsveränderungen,  theils  die  Art  der  Erkrankung. 
Es  resultirt  daraus  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Krankheitsbilder, 
und  es  ist  daher  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich,  sowohl  den  Sitz 
der  Erkrankung,  als  auch  die  Art  der  Gewebsveränderungen  und  die 
Ursache  derselben  festzustellen. 
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Die  einzelne  Krankheit  hat  eine  sehr  verschiedene  Dauer,  und  mau 
kann  danach  acute,  subacute  und  chronische  Krankheiten,  von 
denen  die  letzteren  über  Jahre  und  Jahrzehnte  sich  hinziehen  können, 
unterscheiden.  Die  Krankheit  endet  mit  Genesung  und  Heilung  oder 
mit  dem  Tode  des  erkrankten  Individuums.  Eine  Heilung  ist  im  All- 
gemeinen dann  anzunehmen,  wenn  alle  krankhaften  Symptome  ver- 
schwinden, doch  lehrt  die  Erfahrung,  dass  die  völlige  Wiederherstellung 
der  erkrankten  Gewebe  oft  erheblich  später  eintritt  als  das  Verschwinden 
der  krankhaften  Symptome.  Oft  bleibt  die  Heilung  auch  aus,  und  es 
wird  die  Krankheit  nur  latent,  d.  h.  es  bleiben  grössere  Gewebsver- 
änderungen bestehen,  und  es  erhält  sich  auch  das  schädliche  Agens  im 
Körper,  während  krankhafte  Symptome  nicht  mehr  nachweisbar  sind. 
So  können  z.  B.  die  Erscheinungen  einer  tuberkulösen  Erkrankung 
vollkommen  schwinden,  obschon  im  Körper  bacillenhaltige  Herde  sich 
erhalten,  von  denen  aus  gelegentlich  eine  weitere  Verbreitung  und 
damit  auch  neue  Krankheitserscheinungen  ausgehen  können. 

Werden  im  Verlaufe  einer  Erkrankung  örtlich  verloren  gegangene 
(iewebstheile  bei  der  Heilung  nicht  ersetzt,  so  bleibt  ein  Defect;  grosse 
Defecte  an  äusserlich  sichtbaren  Theilen,  z.  B.  der  Verlust  eines 
Fingers  oder  eines  Beines,    werden   als  Yerstfimnielungen   bezeichnet. 

Tritt  an  Stelle  zu  Grunde  gegangener,  höher  organisirter  Gewebe 
minderwerthiges  Bindegewebe ,  oder  wird  ein  Defect  nach  aussen 
mit  solchem  abgeschlossen,  so  bezeichnet  man  dieses  Gewebe  als  Narbe. 
Zeigen  Gewebe  zufolge  irgend  welcher  Störung  der  normalen  intra- 
uterinen Entwicklung  zur  Zeit  der  Geburt  eine  pathologische  Gestaltung, 
^o  nennt  man  das  congenitale  Missblldung  oder  Anomalie.  Von 
einer  congenitalen  Krankheit  wird  nur  dann  gesprochen,  wenn  die  be- 
troflFenen  Organe  functionelle  Störungen  zeigen. 

Das  grosse  Gebiet,  welches  die  allgemeine  Patho- 
logie um  fasst,  erheischt  eine  Beschränkung  des  zu  be- 
handelnden Stoffes  und  es  ergiebt  sich  dieselbe  in  zweck- 
mässigster  Weise  dadurch,  dass  ein  Theil  der  pathologischen 
Physiologie,  die  man  als  klinische  Pathologie  zusammen- 
fassen kann,  dem  Studium  am  Krankenbett,  sowie  besonderen  Kursen 
und  Vorlesungen  resp.  besonderen  Lehrbüchern  zugewiesen  wird.  Die 
Functionsstörungen,  welche  die  einzelnen  Organe  und  Apparate,  das 
Herz,  das  Nervensystem,  die  Sinnesorgane,  die  Respirationsorgane,  der 
Harnapparat,  der  Verdauungsapparat  etc.  zeigen,  können  hier  nicht 
berücksichtigt  werden. 

Einer  eingehenden  Betrachtungkönnen  hiernurjene 
krankhaften  Erscheinungen  unterzogen  werden,  welche 
sich  an  den  Elementar  best  and  theilen,  an  den  zu  Geweben 
vereinigten  Zellen  und  den  Intercellularsubstanzen  voll- 
ziehen, und  diese  lassen  sich  nur  durch  ein  genaues 
Studium  der  dabei  auftretenden  anatomischen  und  histo- 
logischen Verän  derungen  beurtheilen  und  richtig  wür- 
digen. Es  wird  dadurch  die  allgemeine  pathologische  Anatomie 
lar  anentbehrllchen  Grundlage  der  allgemeinen  Pathologie,  doch 
führt  dieselbe  nur  dann  zu  einem  vollen  Verständniss  der  krankhaften 
Lebensvorgänge,  wenn  zugleich  auch  die  Ursachen  und  die  Ent- 
stehung aer  pathologischen  Oewebsyeränderungen  in  genügendtM* 
Weise  klargestellt  werden. 
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ERSTER  ABSCHNICT. 
Aeussere  und  innere  Krankheitsursachen. 


I.  Die  Entstehung  Ton  Krankheiten  darch  Süssere  Krankheits- 
ursachen. 

1.    Entstehung   von    Krankheiten    durch    Nahrungs-    und 

Sauerstoffmangel,    durch    Ermüdung,    durch    Hitze    und 

Kalte,    durch    Aenderungen    des    Luftdrucks    und    durch 

elektrische  Einwirkungen. 

§  1.  Der  Mensch  ist  von  dem  Augenblicke  an,  in  welchem  er 
jreboren  ist,  bis  an  sein  Lebensende  stetsfort  den  Einflüssen  der  ihn 
umgebenden  Aussenwelt  ausgesetzt,  von  denen  manche  fördernd,  manche 
auch  hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Functionen  einwirken. 

Solange  der  menschliche  Organismus  durch  selbstthätige  Aende- 
rung  seiner  Beziehungen  zur  Aussenwelt  sowie  durch  Accommodation 
>einer  Functionen  an  die  äusseren  Lebensbedingungen  diese  Einflüsse 
auszugleichen  vermag,  so  lange  bleibt  er  gesund.  Reichen  seine  regu- 
latorischen Vorrichtungen  zur  Paralysirung  derselben  nicht  mehr  aus, 
und  kann  er  sich  denselben  auch  nicht  entziehen,  die  Lebensbeding- 
ungen nicht  ändern,   so  verfällt  er  in  Krankheit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedarf  der  Organismus  zunächst  einer  ge- 
wissen Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge 
von  Wasser  und  Sauerstoff",  und  wenn  er  dieselben  auch  eine  kurze 
Zeit  entbehren  kann,  so  führt  doch  ein  über  einen  gewissen  (xrad  und 
eine  gewisse  Zeit  hinausgehender  Sauerstoff-,  Nahrangs-  und  Wasser- 
manfi:el  nothwendiger  Weise  zu  Krankheit  oder  Tod. 

Die  Aufhebung  oder  Verminderung  der  Sauerstoffzufuhr  zu  den 
(ieweben  ist  ein  Ereigniss,  das  sich  zu  allen  Lebenszeiten  einstellen 
kann  und  entweder  auf  Mangel  an  Sauerstoff'  in  dem  uns  umgebenden 
Medium  oder  auf  ein  Hinderniss  in  der  Ueberführung  des  in  der 
Arhmungsluft  enthaltenen  Sauerstoff's  in  die  Lunge  oder  das  Blut,  oder 
endlich  auf  eine  Unfähigkeit  des  Blutes,  den  Sauerstoff"  in  genügender 
Menge  aufzunehmen,  zurückzuführen  ist.  Bei  dem  im  Uterus  liegenden 
Fötus  kann  Sauerstoffmangel  dadurch  eintreten,  dass  die  Mutter  selbst 
an  Sauerstoff"mangel  leidet,  oder  dass  durch  vorzeitige  Lösung  der 
riacenta,  oder  durch  krankhafte  Veränderungen  in  der  Placenta.  oder 
durch  Compression   der   Nal^elsclnuir   der  (lasaustansch   zwisclien   dem 
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Blut  der  Mutter  und  dem  Fötus  behindert  wird.  Nach  der  Geburt 
kann  Sauerstoffmangel  dadurch  entstehen,  dass  sich  der  Lungenathmung 
Hindernisse  entgegenstellen,  oder  dass  das  Kind  selbst  zu  schwach 
ist,  um  durch  Erweiterung  des  Thorax,  d.  h.  durch  Respirationsbe- 
wegungen der  Lunge  hinlänglich  Luft  zuzuführen. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff  vollkommen  aufgehoben,  etwa 
dadurch,  dass  in  die  Luftwege  statt  Luft  irgendwelche  Flüssigkeit, 
z.  B.  Wasser,  eindringt,  oder  dass  die  Luftwege  verschlossen  werden, 
so  geht  das  betreffende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  Sauerstoff- 
mangel, an  Erstickung  oder  Suffocatlon  zu  (irunde.  Lässt  man  Thiere 
in  einem  vollkommen  geschlossenen  Räume,  so  tritt  der  Tod  ein,  so- 
bald der  Sauerstoff  der  Luft  nur  noch  2  bis  3  \'olumprocent  der  Luft 
(statt  20,8  Vol.-Proc.)  beträgt  (Cl.  Bernard,  l\  Bert). 

Ist  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
hochgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  Kohlenoxydgasvergiftung. 
bei  welcher  die  feste  Verbindung  des  Kohlenoxydgases  mit  dem  Hämo- 
globin die  Aufnahme  von  Sauerstoff  durch  die  Blutkörperchen  ver- 
hindert, der  Fall  sein  kann,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach 
Tagen.  Bei  allmählich  zunehmender  Behinderung  des  Sauerstoffzu- 
trittes und  bei  Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute,  wie  sie  z.  B.  bei 
Verengerungen  des  Kehlkopflumens  durch  entetindliche  Ausschwitz- 
ungen und  bei  Compression  der  Luftröhre  durch  Kröpfe  vorkommen 
können,  bei  Herabsetzung  oder  Behinderung  der  Lungenthätigkeit  etc. 
stellen  sich  Athemnoth,  Cyanose,  Krämpfe  und  Trübungen  dos  Bewusst- 
seins  ein.  Zustände,  welche  man  als  Asphyxie  bezeichnet. 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereigniss.  das  z.  B.  bei  Verminderung 
der  Blutkörperchen,  bei  Oligocythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich 
in  den  Geweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein,  welche 
namentlich  durch  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  und  durch  Verfettung 
der  Organe  gekennzeichnet  sind  und  nicht  nur  Krankheit,  sondern 
unter  Umständen  sogar  den  Tod  herbeiführen  können. 

Wird  dem  Organismus  alle  Nahrung  und  alles  Wasser  entzogen^ 
so  tritt,  da  Eiweiss  und  P'ett  gleichwohl  zersetzt  werden,  eine  rasche 
Abnahme  des  Körpergewichtes  und  schliesslich  der  Tod  ein.  Nach 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Zuntz  sinkt  im  Hunger  die 
Grösse  der  Oxydationsprocesse  nicht  unter  den  Werth,  welcher  bei 
demselben  Individuum  in  nüchternem  Zustande  bei  gleichem  Verhalten 
beobachtet  wird,  und  es  findet  ein  starker  Eiweissumsatz  und  starke 
Wasserabgabe  statt.  Bei  Thieren  erfolgt  der  Tod  bei  einem  Verlust 
von  ungefähr  40%  des  Körpergewichtes,  wobei  fast  die  Hälfte  des 
Verlustes  auf  Rechnung  des  Muskelschwundes  kommt. 

Am  stärksten  schwindet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  1)^5  ^'o  verloren 
gehen  kann,  sodann  kommen,  nach  Prozenten  ihrer  ursprünglichen 
Massen  geordnet :  Leber,  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blut,  Darmrohr,  Haut. 
Nieren,  Lunge.  Den  geringsten  Gewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das 
Nervensystem  und  die  Knochen,  doch  findet  nach  Untersuchungen  von 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Zuntz  ein  Abschmelzen  vom 
Knochengewebe  während  des  Hungers  statt,  und  es  wird  danach  bei 
Wasserzufuhr  eine  vermehrte  Menge  von  Phosphorsäure  und  Kalk  im 
Harn  abgeschieden.  Im  Blute  nehmen  die  farblosen  Blutkörperchen 
sehr  bald  an  Zahl  ab  (Luciani),  die  rothen  Blutköri)erchen  können 
dagegen   in   einer  gegebenen   Blutmenge  an  Zahl  vermehrt   sein.     Die 
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Organe  verhungerter  Thiere  zeigen  neben  einfacher  Atrophie  der  Ele- 
mentarbestandtheile,  auch  der  Kerne,  besonders  in  der  Leber  (Lukjanow), 
vielfach  die  Erscheinung  von  Blutstauung  und  da  und  dort  auch 
Blutungen,  ferner  auch  Degenerationen  und  entzündliche  Veränderungen, 
so  namentlich  im  Darm,  der  Leber,  den  Nieren  und  im  Nervensystem. 

Der  tödtliche  Ausgang  bei  absoluter  Nahrungs-  und  Wasserent- 
ziehung erfolgt  beim  Menschen  nach  7—12  Tagen;  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende ;  durch  Wassergenuss  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden,  so  dass  Menschen  bis  zu  i\0  Tagen  und  sogar 
noch  länger  hungern  können,  ohne  zu  Grunde  zu  gehen  oder  auch  nur 
bleibenden  Schaden  davonzutragen.  Durch  die  Wasserzufuhr  wird 
die  Stickstotfausfuhr  im  Harn  gesteigert. 

Bei  ungenügender  Nahrungszufuhr  kann  das  Leben  zwar  lange 
erhalten  bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Consumption  der 
Körpermasse  ein,  welche  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung,  zu  Maras- 
mus oder  Kachexie,  und  schliesslich  zum  Tode  führt.  Dasselbe  ge- 
schieht, wenn  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  unzweckmässig  ist, 
und  nur  ein  Theil  der  nothwendigen  Nahrungsstoffe  in  genügender 
Menge  geboten  wird,  so  dass  der  Körper  entweder  an  Eiweiss,  oder 
an  Fett,  oder  an  Aschenbestandtheilen,  oder  an  Wasser  verarmt.  Hunde 
gehen  bei  stickstofffreier  Nahrung  in  81 — 34  Tagen  (Magendie)  zu 
Grunde.  Ist  die  Nahrung  an  sich  ausreichend,  aber  eiweissarm,  so 
treten  nach  einiger  Zeit  (beim  Hunde  nach  G  Wochen)  Appetitlosigkeit 
und  Widerwillen  gegen  die  gereichten  Nahrungsmittel  ein,  und  es 
werden  die  Verdauung  und  Ausnützung  derselben  mangelhaft  (Munk). 
Besonders  wird  das  Nahrungsfett  davon  betroffen,  in  schwächerem 
iirade  das  Eiweiss  und  die  Kohlehydrate.  Sehr  wahrscheinlich  ist 
tliese  Abnahme  der  Resorption  vornehmlich  auf  eine  Abnahme  der 
Secretion  der  Verdauungssäfte  zurückzuführen,  und  es  lässt  sich  dies 
für  die  Galle  ziffermässig  nachweisen.  Der  Koth  wird  schliesslich  fast 
acholisch. 

Andauernd  ungenügende  Zufuhr  von  Eisen  verursacht  Blutarmuth 
und  weiterhin  allgemeine  Ernährungsstörungen. 

Wird  Versuchsthieren  bei  guter  Fütterung  alles  Wasser  entzogen, 
so  gehen  dieselben  unter  starker  Abnahme  des  Gewichtes  in  etwa 
8—12  Tagen  zu  Grunde  und  es  finden  sich  in  den  verschiedenen  Or- 
iranen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  dem  Tode  durch  Verhungern. 
Die  Veränderungen  sind  theils  durch  Wassermangel  und  ungenügende 
Nahrungsaufnahme,  theils  durch  die  Retention  schädlicher  Stoffwechsel- 
produkte zu  erklären. 

Literatur  über  die  Folgen    der  Sauerstoff-,    der  Nahrungs- 
und   der  Wassei-entziehung. 

Ahlfeld,   Der   Vebcrgang  der  intrauterinen   Athmung  zur  extrauterinen,  Marburg  lSi*l. 

Benekej   Grundlinien  der  Pathologie  des  ^Stoffwechsel«,  Berlin   1S74. 

Biachoff  u.    Voit,    Die   Gesetze  der  Ernährung  des  Fleischfressers,   ISOft. 

Co^n,   Sult'  inanizione  acuta,   Bull,  delle  Scievze  Med.  di  Bologna,   Ser.    VII,    Vof.  I,    /.vp'/. 

IHuidi  et  TreveSy   Observations  sur  l'aspht/rie  lente,  A.  it^il.  de  hiol.   XXVIII   lS'.t7. 

Dennig,  Bedeutung  der    Wasserzujuhr  für  dm  Sto{f'wech»el,  Z.  f.  Thcr.   I  IfiUS. 

iPreyfus-'Brisaac,   De  Vasphyxie    non  toritjue,  Paris  ISSS. 

Ehrlieh f   Das  iS^iucrstoßbedür/niss  des   Organismus,   Berlin   ISS,'). 

Frdnkel,    EmßuM  d.   verminderten  Sauerstnß'zufuhr,    Virch.   Arrh.  tK.   lid.    I >?*'>. 

Halliburton,   Lehrb.  der  chemischen  Physiologie   und  Pathologie,   Ileidelherq   lSf^*'>. 

Hofm^ann,    Lehrbuch  der  gerichtl.  Medicin,    Wien   ISO/i. 

H^ppe^Seyler,   Stoß'icechsel  bei  Sauerstoßmangel,  Festschr.  d.  Assist.  J.  Virchoir,  Berlin  IS'.'I. 

MrehU   Die  Athmung,  Pathol.  Physiologie,  Leipzig  IS9S. 
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läehmann,  Müller,  Munk,  Senator  u.  Zuntz,  Untersuchwng  an  zwei  hungernden 
Menschen,    Virch,  Arch.  ISl.  Bd.  Supplement  1893. 

Lticlani,   Das  Hungern  (übersetzt  von  O.  Fränkel),  Leipzig  1890. 

Lulefanow,  Veränd.  d.  Zellkerne  unt.  d.  Einfl.  d.  Hungems,  A.  des  Sc.  biol.  VI  u.  VII, 
1897  n.  1898. 

Monti,   Alterat.  del  sisU  nervoso  neW  inanizione,  A.  ital.  de  biol,  XXIV  1895. 

Müller,  Stoffwechselunt€rauchungen  bei  Krebskranken,  Zeitschr,  f.  klin.  Med.  XVI  1889. 

Mühltnann,  Russische  Literatur  Ober  die  Pathologie  des  Hungems  (zahlreiche  und  viel- 
seitige  Untersuchungen),  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  X  1899. 

Munk,  Ueber  die  Folgen  einer  ausreichenden  aber  eiweissarmen  Nahrung,  V,  A.  ISS.  Bd,  1893. 

V,  Noorden,  Pathologie  des  Stoffwechsels,  Berlin  1893. 

Ottolenghi,   Ossverv,  sperim.  sul  sangue  asfiUico,  A.  p.  le  Sc.  Med.  XVII  1893. 

Perl,  AltSrations  du  syst.  nerv.  prod.  par  Vinaniiion,  A.  iUil.  de  biol.  XVIII  1S92. 

Pemiee  u.  Scaglioat,    Wirkung  d.   Wasaerentziehung^   V.  A.  139.  Bd.  1895  (Lit.). 

Penzoldt  u.  Fleischer,  Einfluss  von  Bcspirationsstörungen,     Virch.  Arch.  87.  Bd.  188t. 

Runge,  Die  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage,  SttUtgart  1893. 

Stathewitsch,   Veränderungen  d.  Muskeln  u.  Drüsen  b.  Hungern,  A.  /.  exp.  Path.  33.  Bd.  1894. 

§  2.  Ist  die  ftinctlonelle  Thätlgkelt  irgend  eines  Organes  längere 
Zeit  hindurch  über  das  gewöhnliche  Maass  angestrengt,  so  tritt 
früher  oder  später,  theils  durch  Verbrauch  des  functionsfähigen  Ma- 
terials, theils  durch  Bildung  toxisch  wirkender  Stoffwechselprodukte 
eine  Ermfidnng  ein,  welche  das  betreffende  Organ  zu  weiterer  ange- 
strengter Thätigkeit  untauglich  macht.  Am  häufigsten  machen  sich  die 
Folgen  der  Ueberanstrengnng  am  Muskel-  und  Nervensystem  geltend 
und  äussern  sich  in  schmerzhafter  Steifigkeit  der  Muskeln  sowie  in 
Aufregungszuständen,  Schlaflosigkeit,  schwerem  Kopf,  Mangel  an  Appetit, 
Gefühl  von  Hinfälligkeit,  pathologischen  Schweissausbrüchen,  unter  Um- 
ständen sogar  in  Temperaturerhöhungen.  Betrifft  die  Ermüdung  das 
Herz,  so  kann  durch  dieselbe  der  Tod  herbeigeführt  werden.  Dieses 
Ereigniss  kann  sich  sowohl  dann  einstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit 
bis  zur  äussersteu  Leistungsfähigkeit,  als  wenn  es  längere  Zeit  unter 
seiner  maximalen  Leistungsfähigkeit,  aber  doch  nahe  an  derselben 
arbeiten  muss.  Gelangen  die  ermüdeten  Gewebe  zur  Ruhe,  und  wird 
ihnen  in  hinreichendem  Maasse  Ernährungsmaterial  geboten,  so  werden 
die  durch  die  angestrengte  Thätigkeit  gesetzten  Verluste  an  functions- 
fähigem  Material  wieder  ersetzt,  die  Producte  des  Stoffwechsels,  welche 
hemmend  auf  die  Gewebsthätigkeit  wirken,  weggeschafft  und  das  Gewebe 
zu  neuer  Thätigkeit  wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häutig  der  Sitz  angestrengtester  functioneller 
Thätigkeit  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein,  um  eine  völlige  Wieder- 
herstellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schliesslich  ein 
Zustand  dauernder  functioneller  Insufficienz,  eine  dauernde  Ermüdung, 
einstellen,  welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration 
und  Atrophie  des  betreffenden  Organes  äussert.  So  kann  z.  B.  ein 
Muskel  durch  übermässigen  Gebrauch  atrophisch  werden,  und  ein  (Ge- 
hirn, welches  durch  irgend  welche  Erregungen  ohne  die  nöthigen  Ruhe- 
pausen zu  angestrengter  Thätigkeit  angeregt  wird,  geräth  schliesslich 
in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Erschöpfung,  welcher  eine  nor- 
male Function  zur  Unmöglichkeit  macht.  Durch  Ruhe  und  geregelte 
Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder  erholen.  Bei  hohem  Grade 
der  Erschöpfung  kann  indessen  die  functionelle  Insufficienz  eine  blei- 
bende werden  und  schliesslich  in  anatomischen  Veränderungen  ihren 
Ausdruck  finden. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystems  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
sie  unter  Umständen  auch  bei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine  Auf- 
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hebung  der  Nervenfunctionen,  eine  Lähmung,  welche,  falls  sie  die  Herz- 
und  Respirationsthätigkeit  betrifft,  sogar  den  Tod  zur  Folge  haben 
kann,  häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit  vorübergeht. 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  tritt  die  Ermüdung  und  die  In- 
sufficienz  um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist. 
Herzermüdung  und  Herzin sufficienz  werden  danach  am  häufigsten  be- 
obachtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt,  oder  wenn  bei  schlecht  compensirten  Herzfehlern  und  bei 
Lungenleiden  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  in  das  Blut  mehr  oder 
weniger  behindert  ist. 

Durch  Ueberanstrengung  wird  der  Organismus  sehr  wahrscheinlich 
für  verschiedene  Infectionen  empfänglicher  gemacht. 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  massig  gesteigert,  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute 
und  eine  der  Arbeitsvermehrung  entsprechende,  so  wird  das  betreffende 
Gewebe  hypertrophisch  und  dadurch  fähig,  die  vermehrte  Arbeit  auf 
die  Dauer  zu  leisten. 

Literatur  über  Ueberanstrengung  und  Ermüdung. 

Abeloum,   Contrib,  ä  Vilude  de  la  fatigue,  Arch.  de  phys,   V  1893. 

Bauverety   La  neura^th^nie,  Paris  1891. 

Brauns,   Die  Neurasthenie,    Wiesbaden  1891. 

Carrieu,   De  la  fatigue  et  de  son  influence  pathogSnique,  Paris  1878. 

Edinger,  Neue  Theorie  über  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten,  Leipzig  1894» 

Erb,  Die  zunehmende  Nervosität  unserer  Zeit,  Ileidelberg  1893. 

de  Fleury,  Pathogenie  de  VepuisemerU  nerveux,  Rev.  de  m^d.  1896. 

iruerrini,    Aetion   de  la  fatigue  sur  les  cellules  nerveuses,  A.  ital.  de  biol,  XXXII  1899. 

Kraepeliny  Zur  üeberbürdungsfrage,  Jena  1897  (Lit.). 

V.  Krafft'Ebtng,  Lehrbuch  der  Psychiatrie,  1893 ;  Gesunde  u.  kranke  Nerten,  1895. 

Krehl  u.  Rombergf  Bedeutung  d.   Herzmuskels   u.   d.  Herzganglien,  f.  d.  Herzthäiigkeit, 

A.  f.  erp.  P.  30.  Bd.  189S. 
Leyden,  Herzkrankheiten  in  Folge  v.   Ueberanstrengung ^  Zeitschr.  f.    klin.  Med,  XI  1886. 
Marfan,   Fatigue  et  surmenage,  Path,  gen,  publ.  par  Bouchard  I  1895. 
Mo9SO,  Die  Ermüdung,  Leipzig  1893. 

SHU,    l'eberanstrengung  d.  Herzens,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XI  1873  u.  XIII  1874  (LH.). 
Ziehen,  Neurasthenie,  Etdenburg's  Rcal^ncyklop.  XVII  1898  (Lit.). 

§  3.  Hohe  Temperaturen  wirken  theils  durch  locale  Ab- 
tödtung  der  Gewebe  (Verbrennung),  theils  durch  Ueber- 
hitzung  des  ganzen  Körpers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann 
möglich,  wenn  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirken,  so  dass  es  dem 
Organismus  unmöglich  wird,  durch  Wärmeabgabe  sich  vor  Ueberhitzung 
zu  schützen.  Bei  Aufenthalt  in  trockener  Luft  von  50— (>(.)"  ist  selbst 
die  profuseste  Schweisssecretion  nicht  mehr  im  Stande,  den  Körper 
auf  die  Dauer  vor  Ueberhitzung  zu  bewahren,  und  in  feuchter  Luft 
genügen  schon  niedrigere  Temperaturen. 

Verbringt  man  Kaninchen  in  einen  gut  ventilirten  Thermostaten 
von  3<)— 40^  so  steigt  ihre  Eigenwärme  auf  :5U— 4(3^  und  es  stellt 
sich  eine  bedeutende  Beschleunigung  der  Athmung  und  der  Puls- 
fre<juenz  ein.  Sehr  starke  Erhöhung  der  Eigenwärme  kann  innerhalb 
von  1  —  3  Tagen  unter  sehr  starker  Beschleunigung  der  Athmung  und 
der  Ilerzaction  durch  Lähmung  der  nervösen  und  contractilen  Apparate 
zum  Tode  führen.  Beträgt  (lie  Erhöhung  der  Körpertemperatur  nur 
2  -3^  so  können  die  Thiere  bei  guter  Fütterung  10-30  Tage  und 
länger  am  Leben  bleiben,  magern  aber  ab  und  gehen  schliesslicli  unter 
zunehmender  Verminderung  des  llänioglobingehaltes  des  Blut(»s  und  der 
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Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  zu  Grunde.  In  der  Leber,  den  Nieren 
und  dem  Herzmuskel  stellen  sich  degenerative  Veränderungen,  nament- 
lich Verfettung,  ein.  Während  des  Versuches  ist  die  Harnstotfi)roduction 
gesteigert. 

Ist  ein  Mensch  genöthigt,  hoher  Temperatur  sich  auszusetzen,  so 
kann  ebenfalls  eine  Ueberhitzuug  des  Köri)ers  und  schliesslich  jener 
Zustand  sich  einstellen,  welchen  man  als  Hitzschlag  bezeichnet.  Der 
Puls  ist  dabei  beschleunigt,  die  Respiration  jagend  und  keuchend,  die 
Pupillen  sind  erweitert,  und  es  kann  schliesslich,  wie  bei  den  Ver- 
suchsthieren,  der  Tod  eintreten.  Befördert  wird  der  Eintritt  des  Hitz- 
schlages durch  schwere  körperliche  Arbeit,  durch  Behinderung  der 
Wärmeabgabe  durch  undurchdringliche  Kleidung  oder  durch  Wasser- 
armuth  des  Körpers. 

Durch  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Schädel 
können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen,  welche  durch 
Hyperämie  und  entzündliche  Exsudationen  gekennzeichnet  sind  und  als 
Sonnenstich  oder  als  Insolation  bezeichnet  werden,  auftreten. 

Locale  Wärmeeinwirkungen  auf  die  Haut,  d.  h.  Verbrennungen, 
bewirken  je  nach  der  Dauer  der  Einwirkung  und  der  Höhe  der  Tem- 
peratur Hyperämie  (I.  Grad  der  Verbrennung)  oder  Blasenbildung 
(II.  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (III.  Grad)  oder  Verkohlung  (IV. 
Grad).  Es  wirkt  sonach  die  Hitze  örtlich  zunächst  alterirend  auf  die 
Gewebe  und  tödtet  dieselben  bei  einer  gewissen  Höhe  der  Temperatur 
und  Dauer  der  Einwirkung  ab. 

Ist  ein  grösserer  Theil  der  Körperoberfläche,  etwa  ein  Drittel,  ver- 
brannt, so  geht  das  betreffende  Individuum  zu  Grunde  und  zwar  auch 
dann,  wenn  die  Verbrennung  nur  leichtere  Grade  erreicht  und  Ver- 
schorfungen fehlen.  Man  hat  diese  Erscheinung  in  verschiedener 
Weise  zu  erklären  gesucht.  Billroth,  FoX,  Mendel  und  Andere 
glaubten  die  Todesursache  in  einer  Unterdrückung  der  Hautperspiration 
und  der  dadurch  bedingten  Anhäufung  giftiger  Stoffe  im  Blute  sehen 
zu  dürfen,  während  Andere,  wie  z.  B.  Sonnenburg  und  Falk,  in 
einer  reflectorischen  Herabsetzung  des  Gefässtonus  die  Ursache  des 
Ablebens  suchten.  In  foudroyanten  Fällen  soll  nach  Sonnenburg 
eine  Ueberhitzuug  des  Blutes  Herzlähmung  bewirken.  Ponfick, 
Klebs,  V.  Lesser  und  Andere  sind  dagegen  der  Ansicht,  dass  der 
tödtliche  Ausgang  wesentlich  durch  eine  Schädigung  und  Zerstörung 
der  rothen  Blutkörperchen  bewirkt  wird.  Auch  Silbermann,  Welti 
und  Salvioli  suchen  die  Todesursache  in  Schädigungen  des  Blutes, 
legen  dabei  aber  nicht  sowohl  auf  den  Untergang  rother  Blutkörper- 
chen als  auf  die  Entstehung  von  Stasen  und  (ierinnungen  des  Blutes 
im  Innern  der  Gefässe  verschiedener  Organe,  welche  als  Folgezustände 
der  Blutschädigung  anzusehen  sind,  besonderen  Werth.  Kijanitzin 
und  Parascandolo  nehmen  dagegen  an,  dass  sich  im  Körper  der 
Verbrannten  ein  Gift  (Ptomain)  bilde,  welches  auf  das  Nervensystem 
schädlich  einwirkt. 

Der  anatomische  Befund,  den  man  nach  Hautverbrennungen  zu 
erheben  Gelegenheit  hat,  spricht,  sofern  nicht  der  Tod  in  kürzester 
Zeit  durch  die  schwere  Erschütterung  des  Nervensystems  und  die 
Ueberhitzuug  des  Körpers  erfolgte,  dafür,  dass  in  der  That  in  Ver- 
änderungen des  Blutes  und  Störungen  der  Circulation  die  Ursache 
des  nach  Hautverbrennung  eintretenden  Todes  zu  suchen  ist.  Die 
Veränderungen  des  Blutes  bestehen  in  einem  Zerfall  und  einer  Schädi- 
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gung  der  rothen  Blutkörperchen,  welche  ihre  Function  schwächt  und 
zugleich  zu  der  Ablagerung  von  Zerfallsproducten  und  von  Hämo- 
globintropfen in  die  Leber,  die  Milz  und  die  Nieren  Veranlassung 
giebt.  Sie  sind  ferner  charakterisirt  durch  eine  Neigung  des  Blutes 
zur  Bildung  von  Stasen  und  intravasculären  Gerinnungen,  durch 
welche  sowohl  Gefässe  des  kleinen  als  auch  des  grossen  Kreislaufs 
verstopft  werden  können.  Hiermit  hängt  auch  zusammen,  dass  man 
sowohl  während  des  Lebens  als  auch  nach  dem  Tode  die  Erscheinung 
von  venösen  Blutstauungen  und  Blutungen  sowie  von  arterieller  Blut- 
leere beobachten  kann,  dass  ferner  auch  örtliche  Gewebsdegeneration 
und  Gewebsnekrose  sich  einstellen  können,  wie  z.  B.  in  den  Nieren, 
der  Leber,  der  Magen-  und  Darmschleimhaut,  im  Knochen  und  in 
Weichtheilen. 

Niedrige  Temperaturen  wirken,  ähnlich  wie  die  hohen,  theils 
durch  locale  Schädigung  und  Abtödtung  von  Geweben,  theils  durch 
Abkühlung  des  ganzen  Körpers.  Starke  und  lang  dauernde  Abkühlung 
verursacht  Gewebstod,  nach  leichteren  Abkühlungen  können  sich  zufolge 
von  Gewebsdegenerationen  Blutgerinnungen,  Hyperämie  und  Exsu- 
dationen, die  verhältnissmässig  reich  an  Leukocyten  sind,  einstellen. 
Es  genügt  schon  eine  kurz  dauernde  Abkühlung  bis  zum  Gefrierpunkt, 
um  degenerative  Veränderungen  an  den  Zellen,  die  alsbald  von  regene- 
rativen Wucherungen  der  erhalten  gebliebenen  Zellen  gefolgt  sind, 
herbeizuführen.  Man  kann  danach  (Fuerst)  durch  wiederholte  sehr 
leichte  Abkühlung  (oder  leichte  Erwärmung)  Epithelverdickungen  erzielen. 
Am  leichtesten  erfrieren  die  Spitzentheile  der  Extremitäten,  der  Nase 
und  der  Ohren.  Nach  wiederholten  leichteren  Abkühlungen  können  mit 
starkem  Jucken  verbundene  entzündliche  Röthungen  und  Schwellungen 
(Fr ojit beulen,  Perniones)  auftreten. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  schliesslich  ein 
Zustand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
der  (lewebe,  besonders  des  Nervensystems  und  des  Herzens  ein.  Das 
Sensorium  wird  getrübt,  Herzschlag  und  Respiration  werden  immer 
schwächer  und  hören  schliesslich  ganz  auf.  Wird  der  Körper,  ehe  die 
Erregbarkeit  der  Gewebe  ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt,  so  tritt 
allmählich  die  Bewegungsfähigkeit  der  Gliecler  wieder  ein,  und  nach 
einiger  Zeit  kehrt  auch  das  Bewusstsein  zurück.  Beim  Menschen  sind 
Abkühlungen  des  Körpers  bis  zu  24  -:M)®  mit  Ausgang  in  (ienesung 
beobachtet. 

Neben  der  stärkeren  localen  oder  allgemeinen  PLrniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwirkungen 
auch  leichtere  allgemeine  oder  locale  Abkühlungen,  sogenannte  Kr- 
kältangeii  vor,  denen  zufolge  theils  am  Orte  der  Abkühlung,  theils 
an  anderen,  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erscheinungen 
auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen  der  Haut 
Durchfalle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nierenerkrankungen, 
nach  localen  Abkühlungen  der  Haut  schmerzhafte  Zustände  in  den  in 
der  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher  Weise  die  ge- 
nannten Folgezustände  mit  der  Erkältung  zusammenhängen,  ist  unbe- 
kannt (die  vielfach  gemachte  Annahme,  dass  sie  ein  Effect  der  durch 
die  Hautabkühlung  herbeigeführten  Hyperämie  der  inneren  Organe  sei, 
ist  wohl  kaum  zutreffend),  doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor.  deshalb 
das  Vorkommen  von  Erkältungskrankheiten  zu  leugnen.  Wenn  auch 
manche  Affectionen,   welche   man   früher  auf  Erkältung   zurückgeführt 
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hat,  sich  als  infectiöse  Erkrankungen  erwiesen  haben,  so  bleiben  doch 
noch  eine  Anzahl  krankhafter  Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine 
andere  Aetiologie  als  die  Erkältung  kennen.  Begünstigend  für  den 
Eintritt  einer  Erkältungskrankheit  sind  Zustände,  bei  denen  die  Haut 
hyperämisch  ist  und  Schweiss  secernirt.  Bei  vielen  Individuen  besteht 
für  Erkältung  eine  Disposition  bestimmter  Gewebe,  so  dass  bei  den 
Einen  danach  einzelne  Muskeln,  bei  den  Anderen  Schleimhäute  zu  er- 
kranken pflegen. 

Nach  der  Ansicht  zahlreicher  Autoren  können  Abkühlungen  des 
Körpers  auch  eine  grössere  Empfänglichkeit  für  Infectionen  bedingen, 
so  dass  z.  B.  in  den  von  aussen  zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  vor- 
handene pathogene  Bakterien  zufolge  solcher  Abkühlungen  Einfluss  auf 
die  Gewebe  gewinnen  können. 

Nach  Pflüqer  und  Anderen  gelingt  es,  durch  Abkühlung  bei  Thieren  alle 
Lebensvorgänge  zum  Stillstand  zu  bringen,  ohne  dass  die  Wiedererweckung  aus  dem 
Scheintode  ausgeschlossen  ist.  Es  kann  dies  selbst  dann  geschehen,  wenn  ein  Thier 
zu  einem  festen  Eisklumpen  gefroren  ist.  Auch  Preyer  ist  der  Ansicht,  dass  die 
Coutinuität  dos  Lebens  vollständig  durch  Abkühlung  unterbrochen  werden  kann, 
und  bezeichnet  Individuen,  welche  leblos,  aber  noch  lebensfähig  sind,  als  anabio- 
tische.  Frösche  sollen  bei  einer  Abkühlung  bis  auf  —  2,5°  C,  bei  welcher  das 
Herz  festgefroren  ist,  viele  Stunden  lebensfähig  bleiben.  Nach  Untersuchungen  von 
Koch  ist  eine  solche  Anabiose  festgefrorener  Thiere  dann  möglich,  wenn  nur  ein  Theil 
des  im  Thierkörper  enthaltenen  Wassers  zu  Eis  geworden  ist  und  wenn  das  Auf- 
thaueu  langsam  stattfindet.  Bei  raschem  Aufthauen  entstehen  zwischen  dem  aus  den 
Krystallen  entstehenden  Wasser  und  den  concentrirt^n  Eiweisslüsungen  des  Blutes 
und  der  Gewebe  heftige  Diffusionsströme,   welche  zerstörend  auf  die  Gewebe  wirken. 

Nach  Untersuchungen  von  J.  Dewar  (Mittheil,  an  die  Royal  Soc.  of  London  UKX)) 
behalten  Samen  von  Weizen,  Gerste,  Senf,  Erbsen,  Kürbis,  in  flüssigen  Wasserstoff, 
d.  h.  in  eine  Temperatur  von  —  250°  verbracht,  ihre  Keimfähigkeit.  Es  wird  also 
das  Protoplasma  in  diesem  Zustande  durch  Kälte  nicht  verändert. 
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^  4.  Rasche  Erniedrigung  des  Luftdrncks,  wie  sie  bei  Berg- 
besteigungen und  Luftballonfahrten  vorkommt,  kann  Zustände  grosser 
Erschöpfung  mit  starken  Herzpalpitationen  und  Ohnmacht,  unregel- 
massiger  Athmung,  mitunter  auch  Erbrechen  und  Blutungen  aus  Zahn- 
fleisch und  Lippen  verursachen.  Diese  Erscheinungen  beruhen  wesent- 
lich auf  Sauerstoffmangel  (P.  Bert),  indem  die  Lungencapillaren 
aus  der  stark  verdünnten  Luft  nicht  hinlänglich  Sauerstoff  aufzunehmen 
vermögen.  Nach  Untersuchungen  von  Schumburg  und  Zuntz  ist 
zudem  die  gleiche  Arbeit  in  der  Höhe  mit  grösserem  Sauerstoffver- 
brauch verbunden  als  in  der  Tiefebene.  Die  Erscheinungen  treten 
daher  beim  Bergsteigen,  wobei  die  Muskeln  angestrengt  arbeiten  müssen, 
bei  geringerer  Höhe  auf  als  bei  Ballonfahrten.  Bei  dem  Bau  der 
(lornergratbahn  sank  in  einer  Höhenlage  von  2700— 3(KX)  m  die 
Leistungsfähigkeit  der  Arbeiter  auf  ein  Drittel.  Die  Blutungen  sind 
wahrscheinlich  zum  Theil  darauf  zurückzuführen  (Hoppe -Seyler, 
V.  Kecklinghausen),  dass  durch  Verdunstung  und  Vertrocknung  in 
den  genannten  Schleimhäuten  Risse  entstehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Egger,  Miescher  und  Anderen  nimmt 
bei  Aufenthalt  im  Hochgebirge  nach  kurzer  Zeit  die  Zahl  der  rothen 
Hlutköri)erchen  und  damit  auch  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  zu. 
Schaumann  und  Rosenqvist  geben  an,  dass  sie  diese  Erscheinung 
auch  bei  Thieren  beobachten  konnten,  die  sie  in  pneumatischen  Glocken 
länjzere  Zeit  bei  niedrigem  Luftdruck  hielten.  Andere  Autoren  (Schumburg, 
ZuxTZ,  (f ottstein)  bestreiten  die  Richtigkeit  dieser  Erscheinung,  die 
>ie  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Wasserverlust  und  durch 
Aenderuug  <ler  Blutvertheilung  oder  auch  durch  Aenderungen  im 
Volumen  des  Messapparates  erklären,  und  suchen  die  günstige  Ein- 
wirkung des  Hochgebirges  auf  das  Befinden  mancher  Individuen  durch 
Reize  (stärkere  Belichtung),  welche  das  Nervensystem  treffen  und  den 
Stoffwechsel  steigern,  zu  erklären.  Nach  Marti  regt  intensive  und 
dauernde  Bestrahlung  die  Bildung  rother  I^lutkörperchen,  in 
}:eringerem  (trade  auch  des  Hämoglobins  an. 

Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
unter  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  unter  Vm- 
ständen  bis  auf  4  Atmosphären  und  mehr  crhi>ht  ist,  verursacht  Kr- 
sdiwerung  der  Respiration  und  IJeschleunigung  der  Circulation,  doch 
sind   die  Beschwerden   verhältnissmässig   gering.     Bei   raschem   Ueber- 
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gang  aus  comprimirter  Luft  ins  Freie  treten,  etwa  innerhalb  einer 
Stunde,  grosse  Müdigkeit,  Brustbeklemmung,  Ohrensausen,  Muskel- 
krämpfe, Gelenk-  und  Gliederschmerzen,  Blutungen  aus  Nase,  Ohren 
und  Lunge,  Pupillenerweiterung,  unter  Umständen  Lähmungen,  comatöse 
Zustände,  Delirien  und  nach  einem  Zeitraum  von  1  —  20  Tagen  sogar 
der  Tod  ein.  Wahrscheinlich  liegt  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in 
der  raschen  Entweichung  des  unter  hohem  Drucke  absorbirten  Stickstoffes 
aus  dem  Blute  (v.  Leyden)  oder  in  einer  Verstopfung  der  Blutgefässe 
des  Rückenmarks  durch  Gasblasen  (Hoche).  Nach  umfassenden 
experimentellen  Untersuchungen  von  Heller,  Mager  und  v.  Schrötter 
enthält  das  Blut  nach  rascher  Decompression  freies  Gas  (fast  ausschliess- 
lich Stickstoff),  so  dass  also  freies  Gas  im  Blute  circulirt.  Nach  Unter- 
suchungen von  V.  Leyden  und  von  Nikiforoff  lassen  sich  in  tödtlich 
verlaufenen,  mit  Lähmungserscheinungen  verbundenen  Fällen  in  den 
weissen  Strängen  des  Rückenmarkes  Degenerationsherde  nachweisen, 
innerhalb  welcher  einzelne  Nervenfasern  zerrissen,  und  durch  Auf- 
quellung der  Axencylinder  und  Zerfall  der  Markscheide  hochgradig  ver- 
ändert  sind,    in    denen  ferner   auch   sich   an   Stelle    der  Nervenfasern 

blasige  Hohlräume  gebildet  haben. 
Diese  Zerstörungen  werden  als  eine 
Folge  der  Entwickelung  von  Gas- 
blasen im  Innern  des  Rückenmarks 
angesehen.  Bei  Betheiligung  der 
grauen  Substanz  können  auch  die 
Ganglienzellen  degeneriren. 

Aenderuugen  der  atmosphärischen 
Elektricität  und  des  Erdmagnetismus 
haben  keinen  nachweisbaren  Eintluss 
auf  den  Körper  des  Menschen,  da- 
gegen können  Elektricitätseiit- 
laduii^cn,  wie  sie  als  Blitz  den  Men- 
schen treffen,  theils  locale  Verbren- 
nung (Fig.  1),  theils  Läsionen  des 
ganzen  Körpers  herbeiführen.  Unter 
Umständen  können  sie  auch  Gewebs- 
zerreissungen  innerer  Organe,  wie 
z.  B.  der  Leber  und  des  Herzens,  ver- 
ursachen. Die  häutigste  und  wich- 
tigste Wirkung  des  Blitzes  ist  eine 
Lähmung  des  N  er vensystems. 
welche  bald  sofort,  bald  erst  nach 
einigen  Minuten  oder  Stunden  hef- 
tiger Athemnoth  den  Tod  herbeiführt, 
oder  aber  nach  Stunden,  Tagen  und 
Wochen  wieder  vorübergeht.  Nur  sehr  selten  bleiben  einzelne  Nerven 
dauernd  gelähmt.  Vorübergehende  Lähmungen  treten  namentlich  dann 
ein,  wenn  der  Blitz  den  Körper  nicht  durchströmt,  sondern  nur  in 
seiner  Nähe  niederfährt. 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getroffenen  Individuen  finden  sich  dem 
Verlauf  des  Blitzes  entsprechend  an  der  Haut  leichtere  oder  schw^erere 
Verbrennungen,  an  den  Ein-  und  Austrittsstellen  auch  Gewebszer- 
trümmerungen.  Die  Verbrennungslinien  sind  meist  roth  und  bilden 
eigenthümlich  verzweigte  Zickzacklinien,   sog.  Blitzfiguren   (Fig.  1), 


Fig.  1.  Blitzfigur  an  Schulter, 
Brust  und  Oberarm  einer  vom 
Blitz  getroffen  en  Frau. 
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welche  wesentlich  durch  Hyperämie  bedingt  sind  und,  falls  nicht 
schwerere  Verbrennungen  eingetreten   sind,   bald  wieder  verschwinden. 

Dringen  hochgespannte  elektrische  StarkstrOme,  wie  sie  durch 
Dynamomaschinen  erzeugt  werden,  in  den  Menschen  ein,  indem  der 
Mensch  in  den  Stromkreis  eingeschaltet  wird  oder  mit  einem  blanken 
Leiter  in  Berührung  kommt,  so  können  schwere  Erscheinungen,  ja  selbst 
der  Tod  eintreten.  Nach  Kratter  liegt  die  untere  Grenze  der  Ge- 
fährlichkeit etwa  bei  einer  Spannung  von  500  Volt.  Wechselströme 
sind  viel  gefahrlicher  als  Gleichströme  von  derselben  Stärke  und 
Spannung.  Bei  nicht  tödtlichen  Einwirkungen  tritt  (Kratter)  bei  den 
Getroffenen  meist  plötzliche  Bewusstlosigkeit  auf,  welche  einige  Minuten 
bis  mehrere  Stunden  andauert,  und  es  bleiben  danach  noch  einige 
Tage  Schwindelgefühl,  Mattigkeit,  Kopfschmerz,  oft  auch  Herzpalpita- 
tionen  bestehen.  An  den  Berührungsstellen  zeigen  sich  Verbrennungs- 
erscheinungen verschiedenen  Grades. 

Bei  tödtlichen  Einwirkungen  tritt  der  Tod  plötzlich  oder  in  wenigen 
Minuten,  selten  erst  nach  10 — 30  Minuten  ein.  Der  Leichenbefund 
ergiebt,  von  den  Verbrennungen  an  den  Eintrittsstellen  des  Stromes 
abgesehen,  Zeichen  von  Erstickung  und  Hypervenosität  des  Blutes, 
Stauung  desselben  innerhalb  der  Brusthöhle,  oft  auch  da  und  dort 
kleine  Blutungen,  welche  theils  Folge  der  Erstickung,  theils  der  directen 
Einwirkung  des  Stromes  sind.  Die  Ursache  des  Todes  ist  eine  centrale 
Athmungslähmung  oder  Herzlähmung. 
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2,  Entstehung  von  Krankheiten  durch  mechanische 
Einwirkungen. 

§  5.  Traumatische  Einwirkungen  yerschiedenster  Art,  die  zu 
Ersehtttterungen ,  Quetschungen  und  Contlnnltätstrennungen  der 
Grewebe  führen,  kommen  ausserordentlich  liäufig  vor  und  wirken  theils 
durch  Zerreissung  und  Zertrümmerung  und  durch  äusserlich  nicht 
erkennbare  Störungen  der  Organisation  der  Gewebe,  theils  durch  Läsion 
und  Zerreissung  von  Blut-  und  Lvmphgefässen  und  durch  Reizung  und 
Lähmung  von  Nerven.  Ihre  weiteren  Folgen  sind  theils  Gewebs-, 
tod  und  Gewebszerfall,  theils  Circu  lati  onsstörungen,  Ent- 
zündungen und  regenerative  G  ewebswucherungen.  Häufig 
sich  wiederholende  geringfügige  mechanischeEin Wirkungen, 
wie  z.  B.Reibungen,  können  congestive  Hyperämie  und  Ent- 
zündungen und  weiterhin  hyperplastische  Gewebswuche- 
rungen verursachen.  Werden  der  Lunge  andauernd  grössere  Mengen 
unlöslicher  Staubpartikel  zugeführt,  so  können  sich  daraus  hoch- 
gradige Veränderungen  der  Lunge  selbst,  unter  Umständen 
auch  anderer  Organe  entwickeln.  Druck  und  Raumbeengung  kann 
Gewebsatrophie  (Schnürlebcr)  zur  Folge  haben. 

Unter  besonderen,  nicht  näher  gekannten  Bedingungen  können  sich 
nach  einmaligen  oder  wiederholten  Traumen  auch  bösartige  Gewebsneu- 
bildungen,  Geschwülste  entwickeln.  Es  kann  ferner  auch  ein  Trauma 
zu  Infection  führen  und  zwar  entweder  dadurch,  dass  die  durch  das 
Trauma  gesetzte  W u n d e  von  aussen  secundär  oder  gleichzeitig  mit 
der  Verletzung  inficirt  wird  oder  aber  dadurch,  dass  im  Körper 
schon  vorhandene  Mikroorganismen,  die  bis  dahin  patho- 
logische Veränderungen  nicht  herbeizuführen  vermochten,  in  dem  ver- 
letzten Gewebe  einen  E  ntwickelungsboden  finden,  so 
dass  nunmehr  eine  Infectionskraukheit  sich  anschliesst. 

Die  traumatische  Verletzung  betrifft  zunächt  die  Aussenthelle 
des  Körpers ;  es  können  aber  auch,  mit  oder  ohne  sichtbare  Schädigung 
der  Aussentheilc,  Innere  Organe  verletzt  sein,  und  es  können  die  dabei 
im  Innern  vorhandenen  Gewebszcrreissungen,  Gewebsnekrosen,  Blut- 
ungen nicht  nur  von  Entzündungen  und  reparatorischen  Gewebs- 
wucherungen, sondern  auch  von  bösartigen  Gewebsneubildungen  (z.  B. 
Knochenbrüche)  und  von  Infectionskrankheiten  gefolgt  sein. 

Einen  besonderen  Verlauf  nehmen  mechanische  Läsionen  (auch 
thermische,  elektrische  sowie  Aetzungen),  wenn  durch  die  örtliche  Schä- 
digung das  Nervensystem  in  besondere  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
Diesen  Erfolg  können  die  Traumen  zunächst  dann  haben,  wenn  sie 
das  Centralnervensystem  direct  treffen,  sodann  kann  aber  auch  eine 
Erregung  der  sensitiven  oder  der  sensorischen  oder  der  sympathischen 
Nerven  das  Centralnervensystem  in  einer  Weise  beeinflussen,  dass  sich 
daraus  eine  ganze  Reihe  weiterer  krankhafter  Symptome  ergiebt. 


Traumatische  Neurosen.     Himerschüttening.     Wundschreck.  19 

Werden  durch  directe  Erschütterung  des  Schädelinhalts  die  Hirn- 
functionen  gelähmt  und  stellt  sich  Bewusstlosigkeit  ein,  so  wird  das 
als  Commotlo  cerebrl  oder  Himerschfitterung  bezeichnet,  und  es  wird 
diese  Bezeichnung  namentlich  dann  angewendet,  wenn  das  Trauma 
den  Bau  des  Gehirns  nicht  erkennbar  oder  wenigstens  nicht  in  um- 
fangreicherem Maasse  und  nicht  in  auffälliger  Weise  alterirt  hat. 

Werden  durch  heftige  Erregungen  des  peripherischen  Nerven- 
systems auf  reflectorischem  Wege  Hemmungs-  und  Lähmungserschei- 
nungen, welche  vornehmlich  die  Herz-  und  Respirationsthätigkeit  be- 
treffen, hervorgerufen,  so  pflegt  man  das  ganze  sich  darbietende  Krank- 
heitsbild unter  der  Bezeichnung  Shock  oder  Wundschreck  zusammen- 
zufassen. Die  häutigste  Ursache  des  Shockes  bilden  Verletzungen  der 
Wirbelsäule,  der  Bauchhöhle  und  des  Hodensackes,  seltener  der  Ex- 
tremitäten und  des  Thorax.  Ferner  können  auch  Blitzschläge,  Haut- 
verbrennungen, Hautverätzungen,  Schrecken  und  psychische  Emotionen, 
die  durch  irgend  welche  Sinneswahruehmung  hervorgerufen  werden, 
Shock  verursachen.  Individuen,  deren  Nervensystem  sich  in  einem  ge- 
wissen Erregungszustande  befindet,  verfallen  besonders  leicht  dem 
Shock;  Zustände  der  Narkose  und  der  Trunkenheit  hemmen  dessen 
Eintritt. 

Der  Shock  ist  hauptsächlich  durch  die  Schwächung  der  Energie  der 
Herzthätigkeit  und  durch  Unregelmässigkeit  der  Athmung,  die  auch  zu 
einer  Herabsetzung  des  Gaswechsels  in  den  Geweben  (Roger)  und  zu 
einer  Abnahme  der  Temperatur  führt,  charakterisirt.  und  es  ist  demgemäss 
auch  das  venöse  Blut  an  Shock  zu  Grunde  Gegangener  heller  als  normal 
(Roger).  Das  Bewusstsein  ist  gewöhnlich  erhalten,  die  Haut  und  die 
sichtbaren  Schleimhäute  sind  blass,  der  Puls  ist  klein  und  hochgradig 
beschleunigt,  oft  auch  unregelmässig  und  aussetzend. 

Im  Uebrigen  ist  der  von  Shock  Betroff'ene  bald  aufgeregt,  stöhnt 
and  schreit  und  klagt  über  furchtbare,  mit  Athemlosigkeit  verbundene 
Beängstigung  (erethischer  Shock),  bald  liegt  er  still  und  theil- 
oahmslos  mit  verfallenem  Gesicht  da  und  zeigt  Erscheinung  ausge- 
sprochener Schwäche  der  sensiblen  und  motorischen  Functionen  (tor- 
pider Shock).  In  schweren  Fällen  tritt  der  Tod  durch  Stillstand 
des  Herzens  und  Aufhebung  der  Athmungsfunction  ein. 

Der  Shock  steht  nach  seinen  Ursachen,  die  in  Erregungen  des 
peripherischen  Nervensystems  wurzeln,  jener  Erscheinung  nahe,  welche 
man  als  Ohnmacht  bezeichnet,  doch  unterscheidet  sich  letzere  vom 
Shock  dadurch,  dass  ein  vorübergehender  Verlust  des  Bewusstseins 
ihr  Hauptsymptom  darstellt,  während  die  Herzthätigkeit  und  die  Ath- 
mung keine  erheblichen  Störungen  erfahren.  Auch  pflegen  der  Ohn- 
macht Vorboten  wie  Schwindel,  Ohrensausen,  Verdunkelung  des  Ge- 
sichtsfeldes vorauszugehen,  welche  beim  Shock  fehlen. 

Nicht  selten  stellen  sich  im  Anschluss  an  traumatische  Verletzung 
irgend  welcher  Körpertheile  mehr  oder  minder  erhebliche  functionclle 
Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems  ein,  welche  noch  andauern, 
wenn  die  localen  Gewebsverletzungen  längst  abgeheilt  sind,  so  dass 
sie  in  keiner  Weise  von  anatomischen  Veränderungen  des  peripheri- 
schen oder  des  centralen  Nervensystems  abhängig  gemacht  werden 
können,  vielmehr  als  rein  functionclle  Störungen  psycho- 
genen Ursprungs  angesehen  werden  müssen.  Sie  werden  gewöhn- 
lich als  traamatlsehc  Neurosen  oder  auch  als  Unfallnervenkrank- 
hfiten   bezeichnet  und   sind  vornelimlich   durch   subjective,   zum  Theil 
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indesseil  auch  durch  objective  Symptome  gekennzeichnet.  Zu  ersteren 
gehören  namentlich  nicht  streng  an  den  Ort  der  Verletzung  localisirte 
Schmerzen,  wie  z.  B.  Kopfschmerzen,  Brustschmerzen,  Rückenschmerzen, 
sowie  Erschwerung  der  Bewegungen,  allgemeine  Mattigkeit  und  Un- 
fähigkeit zu  geistiger  Beschäftigung,  Abstumpfung  der  Sinne,  Trüb- 
sehen, Flimmeni  vor  den  Augen,  Schwindel,  unruhiger  Schlaf,  Appetit- 
losigkeit und  Verdauungsbeschwerden,  zu  den  letzteren  (Oppenheim, 
Strümpell)  psychiche  Verstimmung  mit  hypochondrischem ,  melan- 
cholischem Charakter,  unregelmässig  auf  der  Haut  vertheilte  sensorische 
Anästhesieen,  Schwächung  der  Geschmacks-,  der  Gehörs-  und  der  Ge- 
ruchswahrnehmungen, oder  auch  motorische  Lähmungen,  Krämpfe  und 
Hyperästhesieen,  concentrische  Gesichtsfeldeinengung,  Paresen,  Muskel- 
spannungen, Zittern,  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz,  Neigung  zum 
Schwitzen. 

Nach  dem  Urtheil  der  Autoren  handelt  es  sich  bei  diesen  Er- 
scheinungen wesentlich  um  psychische  Erschütterungen  des  Vorstellungs- 
lebens, um  Psychoncarosen,  welche  oft  weniger  durch  das  Trauma 
und  den  damit  verbundenen  psychischen  Shock,  als  durch  die  danach 
sich  einstellende  Besorgniss  der  Geschädigten  um  ihre  Gesundheit  und 
Erwerbsfähigkeit  verursacht  werden  und  theils  der  durch  Störung  der 
normalen  Beziehungen  zwischen  den  Vorgängen  unseres  Bewusstseins 
und  unserer  Körperlichkeit  charakterisirten  Hysterie,  theils  der 
durch  spontan  auftretende  abnorme  Empfindungen  gekennzeichneten 
Hypochondrie,  theils  endlich  der  Neurasthenie,  bei  welcher 
verhältnissmässig  geringfügige  Reize  und  Anstrengungen  abnorme 
pathologische  Empfindungen  verursachen,  zuzuzählen  sind.  Findet  der 
Wille  nicht  mehr  den  Weg  zu  den  motorischen  Centren,  so  entstehen 
hysterische  Lähmungen;  ist  die  normale  Regelung  und  Hemmung  der 
W^illeus Vorgänge  aufgehoben,  so  dass  nicht  vernunftmässig  bedingte 
Willensreize  entstehen  und  auf  Muskeln  übertragen  werden,  so  haben 
wir  hysterische  Zuckungen,  Contractionen  und  Krämpfe;  versagt  die 
Aufnahme  der  durch  die  Sinnesorgane  ausgelösten  nervösen  Erregung 
in  das  Bewusstsein,  so  haben  wir  eine  hysterische  Anästhesie;  ent- 
stehen im  Bewusstsein  Vorstellungen  über  erwartete  oder  gefürchtete 
Empfindungen,  und  steigert  sich  die  krankhafte  Lebhaftigkeit  dieser 
Vorstellungen  zur  wirklichen  subjectiven  Erregung  des  Bewusstseins, 
so  haben  wir  hysterische  Schmerzen  und  Neuralgieen  (Strümpell). 

Als  Einet osen  liezeichnet  Rosexbach  Krankheiten,  welche  dadurch  entstehen, 
daes  energische  und  anhaltende  Bewegungsrichtungen  des  Körpers  in  entgegengesetzte 
Richtung  übergehen,  wobei  Verschicbungen  innerer  Organe  erfolgen.  .Hierzu  ge- 
hören die  krankhaften  Erscheinungen  bei  der  Seekrankheit,  bei  Schaukelbe- 
wegungen, bei  Kreisbewegungen,  bei  Bewegung  in  verticaler  Richtung 
und  bei  schneller  Hemmung  der  Bewegung.  Durch  das  rasche  Wechseln  der 
Bewegungsrichtung,  durch  welche  die  noch  in  primärer  Richtung  sich  bew^enden 
Molecüle  gezwungen  wurden,  die  Bewegung  nach  entgegengesetzter  Richtung  raitzii- 
raachen,  müssen  die  Molecüle  nach  Rosenbach,  in  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Erschütterung  versetzt  werden.  Er  fasst  danach  die  Symj)tome  der  Seekrankheit, 
z.  B.  die  abnorme  Scretion  des  Magens,  die  Verstärkung  der  Darmperistaltik,  das 
Erbrechen  etc.  als  Folge  einer  rein  mechanischen  Beeinflussung  der  Gewebe  auf  und 
glaubt,  dass  auch  Leber,  Darm,  Gehirn  und  Nervenplexus  in  analoger  Weise  durch 
mechanische  Einwirkung  auf  ihr  Protoplasma  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Daneben  können  auch  rein  psychische  Einflüsse  durch  Erregung  von  Unlustge- 
fühlen  den  Ausbruch  der  Seekrankheit  befördern,  ähnlich  wie  Ekel  oder  Schreck 
oder  Furcht  zu  Schwindel  führt. 
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Literatur  über  traumatische  Erkrankungen. 

V,  Bergmann,  Die  Lehre  von  den  Kop/vetieUungen,  Stuttgart  1880. 
Bruns,    CnfalUneuroten,  Etdenhurg's  Jahrb.    VIII  1898  (Lit.). 
Piseherf    Veber  den  Shock,  Samml.  klin.   Vortr.  v.   Volkmann,  No.  10,  1870. 
Preundf    Traumatische  Neurosen,  Samml.  klin.    Vortr.,  No.  .51,  Leipzig  1892. 
Groeningen,    Ueber  den  Shock,   Wiesbaden  1885. 

Höher f   Shock  durch  Reizung  seröser  Häute,  Ä.  f.  exp.  Path.  40.  Bd.  1897. 
Jollfff    Traumatische  Epilepsie,  Char.-Ann.  XX  1895. 
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Oppenheint,   Die  traumatischen  Neurosen,  Berlin  1892. 
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Ro«enbach,  Die  Seekrankheit,    Wien  1896,  u.  Eulenburg's  Realencyklop.  XXII  1899. 
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Strümpell,    Traumat.  Neurosen,    Münch.  med.    Woch.  1889,    Verh.  d.  XII.   Congr.  f.  inn. 
Med.  1893. 

3.  Die   Entstehung  von  Krankheiten  durch  Intoxication. 

§  6.  Als  Yergiftang  oder  Intoxleatlon  bezeichnet  man 
die  durch  die  Schädigung  eines  Körper  geweb  es  herbei- 
geführte Beeinträchtigung  der  Gesundheit,  welche  be- 
stimmte Stoffe  vermöge  ihrer  chemischen  Natur  unter 
jjewissen  Bedingungen  herbeiführen.  Diese  als  Grifte  be- 
zeichneten Substanzen  entstammen  theils  dem  Mineralreiche,  theils 
dem  Pflanzen-  und  Thierreiche  und  kommen  als  solche  in  der  Natur 
vor  oder  sind  künstlich  aus  anorganischen  oder  organischen  Ver- 
bindungen, die  entweder  ungiftig  sind  oder  andere  Wirkungen  be- 
sitzen, hergestellt.  Viele,  und  darunter  gerade  die  wichtigsten,  sind 
Producte  der  Lebensthätigkeit  von  Thieren  oder  Pflanzen,  welche  die 
betrefl"enden  Verbindungen  entweder  im  Innern  der  Gewebe  oder 
aber  in  dem  sie  umgebenden  Nährmaterial  durch  Einleitung  von  Um- 
setzungen aus  anderen  ungiftigen  oder  wenigstens  anders  wirkenden 
Substanzen  darstellen. 

Zu  den  Giften,  welche  dem  Mineralreiche  augehören 
oder  aus  mineralischen  Stoffen  hergestellt  werden,  ge- 
hören namentlich  das  metallische  Quecksilber,  Chlor,  Brom,  Jod, 
Schwefel,  sowie  verschiedene  Verbindungen  der  genannten  Substanzen  ; 
ferner  verschiedene  Verbindungen  von  Arsen,  Antimon,  Blei,  Baryum, 
Eisen,  Kupfer,  Silber,  Zink,  Kalium,  Natrium,  Chrom  etc.  Von  künst- 
lich hergestellten,  giftig  wirkenden  Kohlenstoff  v  er- 
bindun gen  gehören  das  Chloroform,  das  Chloralhydrat,  der  Aether, 
die  Alkohole,  das  Jodoform,  der  Schwefelkohlenstoft*,  die  Blausäure, 
ilas  Cyankalium,  die  Oxalsäure,  das  Nitroglycerin,  das  Amylnitrit,  das 
Petroleum,  die  Carbolsäure,  das  Nitrobenzol,  die  Pikrinsäure,  das 
Anilin  zu  den  bekanntesten.  Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken,  dass  die 
moderne  Chemie  fortgesetzt  neue  Körper  herstellt,  welche  zum  Tlieil 
jriftig  wirken. 

Unter  den  von  höheren  lebenden  Pflanzen  j)  roducirteu 
(iiften  sind  besonders  die  Pflanzenalkaloid  e  zu  nennen,  so  das 
Morphin,  das  Chinin,  das  Colchicin,  das  Atropin,  das  Hyoscyamin,  das 
Veratrin,  das  Strychnin,  das  Curarin,  das  Solanin,  das  Nicotin,  das 
Digitalin,    das    Santonin,    das    Aconitin,    das    Cocain,    das    Coniin,    das 
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Muscarin,  das  f'rgotin,  welche  alle  in  verhältnissmässig  kleinen  Dosen 
schwere  Vergiftungen  verursachen  können. 

Niedere  Pflanzen,  insbesondere  Bakterien,  bilden 
aus  dem  Nährinaterial  (Eiweisskörpern),  innerhalb  welchem 
sie  sich  entwickeln,  ausserordentlich  häufig  neben  un- 
giftigen auch  giftige  Substanzen,  welche  theils  den  Pflanzen- 
alkaloiden,  theils  den  Fermenten  in  ihren  Eigenschaften  gleichen  und 
danach  auch  als  toxische  Kadaveral  kaloide,  toxische  Pto- 
maine,  Toxine,  Toxalbumine  und  Toxenzyme  bezeichnet 
wcirdoii  (vergl.  ?5  10).  Es  hat  dies  zur  Folge,  dass  sowohl  Blut  als 
auch  Fleisch  oder  irgend  welche  Organe  von  einem  gesunden  Thiere 
zufolge  von  Venlnderungen,  welche  sie  unter  dem  Einfluss  von  Bak- 
t(M'i('n,  die  sich  in  ihrem  Innern  vermehren,  erleiden,  giftige  Eigen- 
scIinftcMi  erhalten  können,  und  die  als  Botulismus  oder  Wurst-, 
V 1  ('  i  s  c  h  - ,  F  i  s  c  h  -  und  Käse  Vergiftung  bezeichneten  Krankheiten 
sind  zu  einem  Theil  darauf  zurückzuführen,  dass  sich  Bakterien  in  den 
genanntcMi  Nahrungsmitteln  entwickelt  und  aus  den  Eiweisskörpern 
giftige  Zersetzungsproducte  gebildet  haben.  In  anderen  Fällen  können 
Bakterien  sich  auch  schon  in  den  (ieweben  des  Schlachtthieres  während 
dessen  Leidens  entwickelt  haben,  so  dass  das  Thier  im  kranken  Zustand 
gesolilnchtet  wird  und  der  (lenuss  seiner  Gewebe  beim  Menschen  Ver- 
giftung oder  auch  eine  mit  der  Thierkrankheit  identische  Infection 
V(Mursacht.  Unter  Umständen  können  Nahrungsmittel  zwar  noch  un- 
verdorben sein,  aber  bereits  Bakterien  enthalten,  welche  sich  nach  dem 
(mmuiss  derselben  im  Darme  des  Menschen  vermehren  und  durch  Er- 
zcMigung  von  Toxinen  oder  Toxalbuminen  oder  Enzymen  Vergiftung  ver- 
ursachen. 

Nach  LoMHUOso  ist  die  als  Pellagra  bezeichnete,  in  Italien, 
Rumänien  und  (iriechenlaiid  w(»it  verbreitete  Krankheit  durch  (lenuss 
von  verdorbenem  Mais  verursacht.  Nach  Miura  und  Yamagiva  ist  die 
in  .lapan  endemisch  vorkommende  Kakke  oder  Beri-Beri  eine  durch 
den  clironisclKMi  (ienuss  von  verdorbenem  getrockneten  Reis  verursachte 
Krankheit. 

Unter  den  Thieren,  welche  normaler  Weise  innerhalb 
einzelner  (Je webe  ihres  Körpers  (Jifte  produciren,  sind 
die  Schlangen,  Kröten,  Salamander,  Fische,  Miesmuscheln,  Austern, 
Scorpione.  spanische  Fliegen  und  nuinche  mit  Stacheln  versehene  In- 
secten  die  bekanntesten.  Unter  den  Fischen  sind  es  namentlich  Meer- 
tische, welche  stets  oder  auch  nur  zu  Zeiten  giftig  sind,  und  es  sind 
solche  Erfahrungen  namentlich  an  Fischen  der  japanischen  Gewässer 
gemacht  worden.  Nach  SAOTsniKNKo  ist  bei  manchen  giftigen  Fischen 
das  (Jift  im  Secret  von  Hautdrüsen  an  der  Rasis  der  Rücken-  und 
Schwanztlosse,  sowie  in  den  Eiern  (Mithalten.  Nach  Rkmy,  Miura  und 
TakKv^^aki  ist  bei  den  zur  Familie  der  (iymnodonten  gehörigen  giftigen 
Fischen  iTetrodon)  nur  die  (ieschlechtsdrüse  giftig.  Nach  Mosso  kommt 
im  Blut,<erum  von  Aalen  eine  Substanz  (Ichthytoxin)  vor,  welche,  den 
gewöhnlichen  Versuchsthieren  in  den  Dünndarm  eingespritzt ,  giftig 
wirkt  und  die  Thiere  tödten  kann.  Von  Vergiftung  durch  Mollusken 
haben  vor  einigen  Jahren  in  Wilhelmshaten  gemachte  Beobachtungen, 
nach  denen  der  (lenuss  von  Miesmuscheln  (Mytilus  edulis)  schwere  Er- 
krankung, zum  Theil  mit  tödtlichem  Atisgang,  \erursaclieii  kann,  allge- 
meines Interesse  erregt. 

Nach  M.  Woi.FF   ist   es  bei  den  Miesmiisclielii    die  Leber,   welche 
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die  giftige  Substanz  enthält,  nach  Schmidtmann,  Virchow,  Sal- 
KOWSKi  und  Brieger  ist  die  Wirkung  derselben  derjenigen  des 
Curare  ähnlich;  nach  Brieger  lassen  sich  aus  giftigen  Miesmuscheln 
basische  Substanzen  darstellen,  welche  den  Ptomainen,  d.  h.  den  durch 
Fäulnissprocesse  geschaffenen  basischen  Producten,  nahe  stehen.  Wie 
weit  bei  den  giftigen  Fischen  und  Mollusken  normale,  wie  weit  krank- 
hafte Lebensprocesse  die  Ursache  der  Giftbildung  sind,  ist  zur  Zeit 
nicht  immer  zu  unterscheiden.  Da  die  Miesmuscheln  und  Austern  nur 
an  bestimmten  Orten,  an  denen  das  Wasser  unrein  ist,  giftig  sind  und 
da  sich  Aehnliches  auch  bei  Seesternen  nachweisen  lässt,  so  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  die  giftige  Wirkung  auf 
Verunreinigungen  (Bakterien)  oder  auf  krankhafte  Lebensprocesse  zurück- 
zuführen ist. 

Eine  genaue  Definition  von  Gift  und  Vergiftung  zu  geben,  ist  schwierig,  indem 
die  Wirkung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Substanzen  je  nach  der  Dosis  und 
der  Verdünnung,  sowie  nach  der  Art  der  Einführung  in  die  Körpergewebe  sehr  variirt, 
so  dass  selbst  die  stärksten  Gifte,  in  kleinsten  Dosen  den  Geweben  einverleibt,  nicht 
^hädlich,  sondern  nützlich  und  heilsam  sein  können.  Auf  der  anderen  Seite  können 
auch  Stoffe,  die  gewöhnlich  nicht  den  Giften  zugezählt  werden,  wie  z.  B.  nicht-ätzende 
Xatronsalze,  in  grösseren  Mengen  oder  in  concentrirter  Lösung  den  Geweben  zugeführt, 
Wirkungen  entfalten,  welche  den  Giftwirkungen  zugezählt  werden  müssen.  Ferner 
können  Gifte  in  gewisser  Verdünnung  (Phenol)  als  Nährstoffe  dienen.  Bei  der  oben 
gegebenen  Definition  habe  ich  mich  dem  Sinne  nach  an  Kobert  angeschlossen  und 
habe  auch  bei  der  in  den  folgenden  Paragraphen  gegebenen  kurzen  Uebersicht  über 
die  Wirkung  der  Gifte  vielfach  sein  im  Jahre  1893  erschienenes  Lehrbuch  der  Intoxi- 
cationen  benutzt. 

Das  Schlangengift  wird  ausschliesslich  in  den  oberhalb  des  Mundwinkels  ge- 
legenen Giftdrüsen  gebildet  und  stellt  eine  grünliche  oder  gelbliche  Flüssigkeit  dar, 
deren  Wirksamkeit  durch  Austrocknen  oder  durch  Aufbewahrung  in  Spiritus  nicht 
beeinträchtigt  wird.    Der  wirksame  Körper  ist  ein  Toxalbumin. 
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lieber  Ptomaine  und  Toxine  ist  §  12  nachzusehen. 

§  7.  Die  Gifte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  drei  Gruppen 
unterbringen,  von  denen  die  erste  sich  durch  Erzeugung  örtlicher  Ge- 
websveränderungen, die  zweite  durch  eine  verderbliche  Wirkung  auf 
das  Blut  auszeichnet,  während  die  dritte,  ohne  erhebliche  anatomische 
Veränderungen  an  den  Geweben  zu  verursachen,  namentlich  auf  das 
Nervensystem  und  das  Herz  wirkt. 

Die  Oifte,  welche  ausgesprochene  örtliche  Oewebsveränderangen 
Terursachen,  schädigen  in  erster  Linie  die  Gewebe,  mit  welchen  sie 
bei  ihrem  Eintritt  in  den  Körper  in  Berührung  gerathen.  Werden 
sie  von  da  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  so  kann  eine 
Schädigung  der  verschiedensten  Organe  und  Gewebe  eintreten,  doch 
beschränkt  sich  ihre  Wirkung  oft  auf  einzelne  Organe,  in  denen  sie 
abgelagert  oder  zur  Ausscheidung  gebracht  werden,  so  namentlich  auf 
die  Leber,  den  Darm  und  die  Nieren. 

Die  Stätte  der  ersten  Einwirkung  bilden  am  häufigsten  die  Schleim- 
häute des  obersten  Darmabschnittes  und  der  Respirationsorgane,  doch 
kommt  für  manche  Gifte  auch  die  äussere  Haut  als  Ort  der  ersten 
Schädigung  in  Betracht.     Sehr  oft  werden  Gifte  zum  Zwecke  der  Des^ 
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infection,  d.  h.  der  Fernhaltung  oder  Beseitigung  von  Bakterien  auch 
absichtlich  auf  Wunden  verbracht  und  können  hier  örtlich  die  Gewebe 
verändern  oder  in  die  Körpersäfte  übergehen  und  innere  Organe  oder 
den  Gesamnitorganisnius  schädigen. 

Eine  erste  grosse  Gruppe  von  Giften,  welche  hierher  gehören, 
verursacht  zunächst  am  Orte  der  ersten  Berührung  mit  den  Geweben 
des  Körpers  schwere  Gewebsveränderungen,  welche  häutig  den  durch 
Verbrennung  gesetzten  ähnlich  sehen  und  dadurch  Veranlassung  ge- 
geben haben,  dass  man  die  betreffenden  Substanzen  als  Caastica,  als 
Brenn-  oder  letzmittel  bezeichnet.  Erreicht  die  Wirkung  den  für 
ein  Causticum  charakteristischen  höchsten  Grad,  so  wird  das  betroffene 
(lewebe  vollkommen  abgetödtet  und  in  einen  bald  trockenen,  derben, 
bald  mehr  feuchten  und  weichen  Schorf  umgewandelt.  Ist  die  Wirkung 
eine  geringgradigere,  indem  die  Concentration  der  ätzenden  Flüssig- 
keit gering  war,  oder  indem  der  chemische  Körper,  auch  in  stärkeren 
Losungen  oder  in  Substanz  applicirt,  nur  unvollkommen  ätzend  wirkt, 
oder  indem  die  Gewebe  selbst,  z.  B.  die  äussere  Haut,  widerstands- 
fähiger sind,  so  stelien  sich  auch  nur  weniger  schwere  Veränderungen 
ein,  die  durch  Rothungen,  Schwellungen,  Entzündungen,  Blutungen 
charakterisirt  sind.  Sehr  oft  findet  man  auch  in  demselben  Organe 
verschiedenartige  Veränderungen,  also  sowohl  örtliche  Verschorfungen 
(Nekrosen)  als  auch  Blutungen  und  Entzündungen  und  leichte,  durch 
örtliche  Blutfülle  bedingte  Schwellungen.  Haben  die  Veränderungen 
einige  Zeit  bestanden,  so  sind  die  örtlichen  Verschorfungen  stets  von 
einem  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten,  bei  einzelnen  Aetzungen 
freiHch  nur  ganz  schmalen  Hof  entzündeten  Gewebes  umgeben. 

Als  Substanzen,  welche  in  diesem  Sinne  wirken,  sind  zunächst  die 
atzenden  Säuren  zu  nennen,  zu  denen  die  Schwefelsäure,  die 
Salpetersäure,  die  Salzsäure,  die  Phosphorsäure,  die  Oxalsäure,  die 
arsenige  Säure,  die  Arsensäure,  die  Osmiumsäure,  die  Essigsäure,  die 
Milchsäure,  die  Trichloressigsäure,  die  Carbolsäure  und  die  Salicylsäure 
gehören.  Ihnen  schliessen  sich  die  ätzenden  Verbindungen  der 
Alkalien  und  alkalischen  Erden  an,  so  die  Kali-  und  Natron- 
lauge (wässerige  Lösungen  von  KOH  und  NaOH),  das  Aetzammoniak 
(NHj,  in  Wasser  gelöst),  das  kohlensaure  Ammoniak,  der  Aetzkalk  und 
(las  Schwefelbarvum.  Ferner  gehören  hierher  eine  Reihe  ätzender 
Salze  namentlich  von  Schwermetallen,  so  namentlich  Antimonsalze, 
iStibio-Kali  tartaricum  und  Antimontrichlorid),  Quecksilbersalze  (Subli- 
mat und  rothes  Präcipitat),  Silbersalpeter,  Chlorzink,  Zinkvitriol,  Kupfer- 
sulfat und  Kupferacetate,  essigsaures  Aluminium.  Kaliumchromat  und 
Kaliumbichromat,  Eisenchlorid. 

Von  den  von  T  h  i  e  r  e  n  stammenden  ( i  i  f  t  e  n  wirken  be- 
sonders das  von  dem  Käfer  Lvtta  vesicatoria  gewonnene  Cantharidin, 
das  im  Secret  der  Hautdrüsen  (Parotis)  von  Kröten  enthaltene  Pliry- 
nin.  das  Secret  der  Giftdrüsen  der  Schlangen  und  der  Scorpione,  das 
Secret  der  Stacheldrfisen  der  Bienen,  Wespen  und  Hornisse,  das  Secret 
der  Speicheldrüsen  der  Stechmücken,  Stechfliegen  und  Bremsen,  das 
Secret  der  Giftdrüsen  der  Kieferfühler  der  Spinnen  (Tarantel)  örtlich 
nekrotisirend  oder  Entzündung  erregend.  Endlich  produciren  auch 
viele  höhere  Pflanzen,  wie  z.  B.  der  Seidelbast,  verschiedene 
Ranunculusarten,  Anemonearten,  die  Sumpfdotterblume,  verschiedene 
Callaarten,  der  Aronsstab,  Croton  Tiglium  (jiroducirt  in  seinem  Samen 
das   Crotonöl),    der    Kreuzdorn    (Rhamnus    cathartica),    der    Faulbaum 
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(Rhamnus  frangula),  in  den  Blüthen  oder  Samen  oder  Stengeln  und 
Wurzeln,  Substanzen,  welche,  auf  die  Gewebe  verbracht,  örtlich  reizen 
und  Entzündung  verursachen. 

Die  Beschaffenheit  der  örtlichen  Veränderungen,  welche  die  ge- 
nannten und  viele  andere  nicht  aufgeführte  Substanzen  bewirken,  ist 
natürlich  sehr  verschieden  und  hängt  theils  von  der  Wirksamkeit  des 
Giftes,  theils  von  dem  Ort  und  der  Art  der  Application  ab.  Mineral- 
säuren, Kalilaugen  und  Sublimatlösungen  verursachen  in  stärkerer 
Concentration  ganz  besonders  ausgedehnte  Verschorfungen,  namentlich 
nach  Aufnahme  in  den  Magen,  und  zu  den  Verschorfun  gen  gesellen 
sich  alsdann  noch  heftige  hämorrhagische  Entzündungen.  Durch  Säuren 
findet  überdies  eine  starke  Alkalientziehung  aus  den  Körperflüssig- 
keiten statt,  welche  zu  Störungen  der  Athmung  und  Circulation  führt. 
Die  Gifte  der  Giftdrüsen  der  Schlangen,  die  zu  den  Toxalbuminen  ge- 
hören, verursachen  meist  heftige  örtliche  Entzündungen  und  Blutungen, 
die  sich  oft  weit  über  das  Gebiet  des  Bisses  hinaus  erstrecken  und 
zuweilen  auch  ausgedehnten  Gewebsbrand  verursachen,  doch  giebt  es 
auch  Schlangengifte,  die  örtlich  nur  geringe  Veränderungen  setzen,  so 
dass  die  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ganz  in  den  Vorder- 
grund treten.  Eine  Reihe  von  Giften,  welche  flüchtig  sind 
oder  Gase  darstellen,  können  auch  schon  in  Gas-  oder  Dampf- 
form örtlich  reizend  auf  die  Gewebe  einwirken,  so  namentlich  auf  die 
Schleimhäute  des  Gesichts  und  des  Respirationsapparates  (irrespi- 
rable  Gase).  Hierher  gehören  namentlich  Ammoniakdämpfe,  Chlor- 
dämpfe, Dämpfe- von  schwefliger  Säure,  von  Stickoxyd,  Stickstoffdioxyd, 
Stickstofl'trioxyd,  von  Osmiumsäure  und  von  Senföl.  Der  Grad  der 
Reizung  ist  auch  hier  verschieden  und  führt  oft  nur  zu  vorübergehender 
Röthung,  kann  aber  auch  Gewebsnekrose  und  heftige  Entzündung  ver- 
ursachen. Durch  die  Reizung  der  Respirationsorgane  wird  überdies 
Husten  ausgelöst,  und  durch  krampfliafte  Verengerung  der  Stimmritze 
kann  die  Athmung  behindert  werden. 

Zu  der  örtlichen  Wirkung  der  am  Orte  der  ersten  Application 
Aetzung  und  Entzündung  verursachenden  Gifte  gesellt  sich  in  vielen 
Fällen  noch  eine  weitere  Wirkung  auf  innere  Organe  und  zwar 
entweder  so,  dass  nach  der  Aufnahme  des  Giftes  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  hauptsächlich  jene  Organe  leiden,  in  welchen  das  Gift  zurück- 
gehalten und  ausgeschieden  wird,  oder  aber  so,  dass  die  verschiedensten 
Organe  verändert  werden,  also  auch  Organe,  die  nicht  der  Ausscheidung 
dienen.  Bei  einzelnen  Giften  sind  auch  die  Veränderungen  an  der 
Stelle  der  Aufnahme  sehr  geringfügig  und  danach  oft  gar  nicht  nach- 
weisbar, und  es  kommt  erst  in  anderen  (leweben,  denen  sie  mit  dem 
Blut  zugeführt  werden,  zu  erkennbaren  anatomischen  Läsionen.  Endlich 
kann  das  betreffende  Gift  auch  als  Nerven-  und  Herzgift  wirken, 
so  dass  klinisch  die  letztere  Wirkung  sogar  mehr  in  die  Erscheinung 
tritt  als  die  örtliche  Gewebsdegeneration.  Nach  Sublimatvergiftung 
stellen  sich  Zellnekrosen  im  secernirenden  Theile  der  Niere  sowie 
heftige  Dickdarmentzündungen  ein.  Chromsaure  Salze,  Cantharidin, 
manche  Säuren  verursachen  in  dem  secernirenden  Nierengewebe  und 
den  ableitenden  Harnwegen  mehr  oder  minder  erhebliche  Gewebsdegene- 
rationen  und  Entzündungen. 

Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  Pulegon,  die  nur  sehr  wenig  ätzen, 
verursachen  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Herzen,  in  den  Muskeln, 
im  Knochenmark,  an  den  Capillaren  der  verschiedensten  Organe  Gewebs- 
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entartungen,  namentlich  Verfettungen,  oft  auch  Blutungen,  namentlich 
Phosphor. 

Ist  ein  Individuum  durch  Monate  und  Jahre  hindurch  den  Dämpfen 
von  gelbem  Phosphor  ausgesetzt,  so  können  sich  zu  Nekrose  führende 
Entzündungen  der  Kieferknochen  einstellen,  jedoch  nur  dann,  wenn 
sich  aus  anderen  Ursachen,  z.  B.  durch  faulige  Zersetzung  des  Mund- 
inhaltes  oder  von  kranken  Zähnen  aus,   Kieferentzüudungen  einstellen. 

Nach  längere  Zeit  wiederholter  Einführung  von  salpetersaurem 
Silber  in  den  Körper  lagern  sich  in  den  verschiedensten  Geweben,  in 
der  Haut,  den  Nieren,  den  Darmzotten  und  den  Plexus  chorioidei  des 
Gehirns  schwarze  Silberkörner  ab. 

Die  Schlangengifte  haben  neben  der  örtlichen  Wirkung  zum  Theil 
noch  eine  lähmende  Wirkung  auf  das  Nervensystem  und  das  Herz 
und  können  z.  B.  durch  Lähmung  des  Athmungscentrums  tödten. 

Blei  kann  in  Form  löslicher  Salze  im  Darm  ätzend  wirken  und 
Entzündung  erregen ,  und  sowohl  Darmerscheinungen ,  wie  Brechen, 
Durchfall,  Verstopfung,  Magenkräm])fe,  als  auch  nervöse  Erscheinungen, 
wie  Anästhesie,  motorische  Lähmung,  Convulsiouen,  Schwindel,  Bewusst- 
losigkeit  verursachen.  Durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Zufuhr  von 
Blei  entstehen  allgemeine  Ernährungsstörungen,  Darmkolik,  Glieder- 
schmerzen, Anästhesieen,  motorische  Lähmungen,  Störungen  der  Hirn- 
thätigkeit,  Nierenerkrankungen,  und  es  hängen  diese  verschiedenen 
Störungen  zweifellos  mit  der  Verbreitung  und  Ablagerung  von  Blei 
im  Körper,  die  auch  zu  verschiedenen  anatomischen  Veränderungen 
führt,  zusammen. 

Mutterkorn,  Seeale  cornutum,  dessen  giftige  Bestandtheile 
die  Sphacelin  säure  und  das  Cor  nutin  sind,  bewirkt  in  grösseren 
Dosen,  resj).  wiederholt  im  Brod  genossen.  Kribbeln,  Schmerzen, 
Krämpfe  in  den  Gliedern  und  weiterhin  Taub-  und  Kaltwerden  der 
Finger-  und  Zehenspitzen,  dem  ein  mehr  oder  minder  ausgedehntes 
brandiges  Absterben  der  genannten  Theile  nachfolgen  kann  (Ergotis- 
mus, Kribbelkrankheit).  Gleichzeitig  können  Geschwüre  im  Darm 
auftreten.  Bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  stellen  sich  auch  im 
Rückenmark  (Tuczek)  Degenerationen  ein.  Bei  Hühnern  verursacht 
die  Fütterung  von  Mutterkorn  brandige  Nekrose  des  Kamms,  bedingt 
durch  Stase  und  hyaline  Thrombose  in  den  Gefässen.  Im  Ucbrigen 
finden  sich  bei  Versuchsthieren,  die  längere  Zeit  Mutterkorn  erhalten 
haben,  degenerative  Veränderungen  am  centralen  und  peripheren  Nerven- 
system, an  den  Blutkörperchen,  dem  Gefässendothel  (Grigorjeff), 
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^  8.  Die  Gifte,  welche  vornehmlich  lähmend  und 
verändernd  auf  das  Blut  wirken  und  danach  als  Blatgifte 
bezeichnet  werden  können,  gehören  theils  zu  den  Gasen,  theils  zu  den 
festen  Körperu  und  werden  im  letzteren  Falle  meist  vom  Darm  aus 
aufgenommen,  können  aber  auch  von  Wunden  aus  oder  durch  directe 
Injection  in  die  Blutgefässe  dem  Organismus  einverleibt  werden.  Einem 
Theil  der  Blutgifte  kommt  zugleich  auch  eine  örtliche  Wirkung  auf 
die  Gewebe  an  der  Eintrittssteile  zu,  ferner  gesellt  sich  zu  der  Wir- 
kung auf  das  Blut  auch  eine  directe  Einwirkung  auf  das  Nervensystem, 
und  es  kann  dieselbe  unter  Umständen  tödtcn,  ehe  die  Wirkung  auf 
das  Blut  erkennbar  w^ird.  Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  die  durch 
das  Gift  gesetzten  Blutveränderungen  häufig  secundäre  Erkrankungen 
in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Darm, 
im  Gehirn,  verursachen. 

Das  wichtigste  Blutgift  bildet  das  Kohlenoxyd,  indem  dasselbe 
sehr  häufig  zur  Einwirkung  auf  das  Blut  kommt  und  dadurch  zu  mehr 
oder  weniger  schweren,  oft  tödtlichen  Vergiftungen  führt.  Am  häufigsten 
wird  die  Vergiftung  durch  das  im  Kohlendampf  und  im  Leuchtgas 
enthaltene  Kohlenoxyd  herbeigeführt,  doch  kann  sie  auch  unter  anderen 
Verhältnissen,  z.  B.  nach  Verbrennung  von  Schiesspulver  oder  Schiess- 
baumwolle, eintreten. 

Die  Wirkung  des  durch  die  Athmung  aufgenommenen  Kohlenoxydes 
besteht  in  erster  Linie  darin,  dass  es  sich  mit  dem  Hämoglobin  zu 
Kohlenoxydhämoglobin    verbindet  und  den    Sauerstoff  im   Hämoglobin 
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verdrängt,  resp.  dessen  Aufnahme  verhindert  und  zwar  sogar  schon  dann, 
wenn  die  Athmungsluft  nur  0,05  Proz.  CO  oder  sogar  nur  0,02  Proz.  CO 
<(iRUBER)  enthält.  Die  Blutkörperchen  werden  dabei  nicht  verändert. 
Findet  eine  sehr  rasche  Zufuhr  von  Kohlenoxyd  zum  Nervensystem 
statt,  so  kann  dasselbe  auch  direct  schädigend  auf  das  Nervensystem 
einwirken  und  Krämpfe  und  weiterhin  Lähmung  hervorrufen  (Geppert). 
Bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  führt  die  Verdrängung  des  Sauer- 
stoffs aus  einem  grossen  Theil  der  Blutkörperchen  zu  Gewebsasphyxie. 
Ziehen  die  Vergifteten  nicht  zu  Grunde,  so  können  sich  an  die  Ver- 
giftung schwere  Ernährungsstörungen  in  verschiedenen  Organen,  insbe- 
sondere auch  im  Nervensystem,  anschliessen.  Die  Vergiftung  selbst 
charakterisirt  sich  durch  Kopfweh,  Ohrensausen,  Schwindel,  Uebelkeit, 
Erbrechen,  Ohnmacht,  Krämpfe,  Lähmungen  und  Coma.  Das  Blut 
gewinnt  durch  den  Kohlenoxydgehalt  ein  hell  violettes  oder  auch  voll- 
kommen kirschrothes  Aussehen,  so  dass  auch  die  hyperämische  Haut  und 
die  blutreichen  inneren  Organe  ein  hellrothes  Aussehen  haben. 

Eine  zweite  nicht  seltene  Vergiftung  ist  diejenige  durch  Blau- 
säure (CNH)  und  durch  Cyankalium  (CNK),  von  denen  das  letztere 
technisch  vielfach  Verwendung  findet.  Im  Uebrigen  kommt  Blausäure 
locker  gebunden  in  den  Blättern,  der  Rinde  und  den  Kernen  sehr  vieler 
Pflanzen  (bittere  Mandeln,  Kirschkerne,  Pfirsichkerne,  Apfelkerne,  Blätter 
von  Kirschlorbeer,  Rinde  von  Prunus  Padus,  in  den  Wurzelknollen 
mancher  Euphorbiaceen,  im  Leinsamen  etc.)  vor. 

Der  Blausäure  kommt  ebenfalls  eine  doppelte  Wirkung  zu,  indem 
sie  zunächst  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  einen  lähmenden  Einfluss 
aof  das  Centralnervensystem  ausübt,  so  dass  der  Tod  durch  Lähmung 
de>  Respirations-  und  Circulationscentrums  in  kürzester  Zeit,  d.  h.  nach 
wenigen  Sekunden,  erfolgen  kann.  Daneben  kommt  ihr  aber  auch  eine 
Einwirkung  auf  das  Blut  und  die  Gewebe  zu,  indem  sie  dieselben  ihrer 
Fähigkeit,  Sauerstofi"  zu  binden  und  zu  verbrauchen,  beraubt  (Geppert), 
>o  dass  die  Organe  bei  Gegenwart  von  Sauerstofi"  ersticken.  Nach 
KoBERT  bildet  sich  dabei  Cyanmethämoglobin,  welches  hellroth  aussieht 
and  danach  auch  den  Todtenflecken  der  Haut  ein  hellrothes  Aussehen 
verleiht. 

Als  dritte  sich  hier  anschliessende  giftige  Substanz  ist  der  Schwefel- 
wasserstoflF  (H*S),  ein  Bestandtheil  der  Kloaken-  und  Mistgrubengase, 
za  nennen,  welcher  in  grosser  Menge  eingeathmet  durch  Lähmung  des 
Nervensystems  in  kürzester  Zeit  tödtet,  bei  längerem  Contact  mit  sauer- 
>toffhaltigem  Blute  (in  faulenden  Leichen  fast  immer  zu  sehen)  Schwefel- 
aiethämoglobin  bildet,  das  dem  Blute  eine  grüne  Färbung  verleiht. 

Kohlenoxyd,  Blausäure,  Schwefelwasserstoff"  wirken  nach  dem  Mit- 
:!eüieüten.  abgesehen  von  der  directen  Einwirkung  auf  das  Nervensystem, 
wes^-ntlich  dadurch,  dass  sie  durch  Verbindung  mit  dem  Hämoglobin 
die  fanctionellen  Leistungen  der  betroffenen  rothen  Blutkörperchen 
henb&etzen. 

Eine  weitere  grosse  (Gruppe  von  Giften  schädigt  das  Blut 
vornehmlich  dadurch,  dass  sie  die  rothen  Blutkörperchen 
zerstört  und  zur  Bildung  von  Methämoglobin  führt,  d.  h. 
*iii€T  Sanerstoffverbindung  des  Hämoglobins,  deren  Sauerstoffgehalt  dem- 
jeaieen  des  Oxyhämoglobins  gleich^  ist,  welche  aber  den  Sauerstoff 
iMUger  gebunden  hat,  als  das  Oxyhämoglobin.  Eine  solche  Wirkung 
kcMDBit  sowohl  oxydirenden  Substanzen  (Ozon,  Jod,  Natriumhypo- 
«UorkL  Chloraten,  Nitriten,  Nitraten)  als  auch  reducirenden  Substanzen 
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(nascirendem  Wasserstoff,  Palladium  Wasserstoff,  Pyrogallol,  Brenz- 
katechin,  Hydrochinon,  Alloxanthin)  als  endlich  auch  Substanzen,  welche 
weder  oxydiren  noch  reduciren  (Salze  des  Anilins  und  Toluidins, 
Acetanilid),  zu.  Bei  Ueberführung  von  Hämoglobin  in  Methämoglobin 
durch  Oxydationsmittel  tritt  Oxyhämoglobin  als  Zwischenglied  auf. 

Die  Bildung  von  Methämoglobin  kann  sowohl  innerhalb  der  Blut- 
körperchen als  auch  in  dem  in  das  Blutplasma  übergetretenen  Blut- 
farbstoff erfolgen,  und  es  ist  auch  andererseits  die  Zerstörung  von  Blut- 
körperchen und  der  Uebertritt  von  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  durch- 
aus nicht  immer  von  einer  Methämoglobinbildung  gefolgt,  so  dass  bei 
starker  Zerstörung  von  rothen  Blutkörperchen,  wie  sie  z.  B.  durch 
Phallin,  Helvellasäure  und  Arsen  Wasserstoff  herbeigeführt  wird,  nur  ein 
Bruchtheil  des  frei  gewordenen  Hämoglobins  in  Methämoglobin  umge- 
wandelt wird.  Hämoglobin  und  Oxyhämoglobin  besitzen  eine  rothe, 
Methämoglobin  eine  sepiabraune  Farbe. 

Auflösung  von  rothen  Blutkörperchen  und  Methämoglobinbildung 
kommt  schon  bei  einem  Theil  jener  Gifte  vor,  welche  ausgesprochene 
örtliche  Gewebsveränderungen  verursachen,  z.  B.  bei  Vergiftungen  mit 
Säuren,  Metallsalzen,  Phosphor,  Arsen,  allein  es  kommt  die  Eigenschaft, 
die  Blutkörperchen  anzugreifen  und  den  Blutfarbstoff  zu  verändern, 
auch  einer  sehr  grossen  Zahl  anderer  Substanzen  zu. 

Das  P  hall  in,  ein  Toxalbumin,  welches  in  dem  Knollenblätterpilz 
(Amanita  s.  Agaricus  phalloides)  vorkommt,  die  Helvellasäure, 
welche  in  der  frischen  Lorchel  (Helvella  esculenta)  enthalten  ist  (durch 
Trocknen  geht  das  Gift  verloren),  der  Arsen  Wasserstoff  (ASH^), 
Extractum  filicis  maris  aethereum  wirken  auflösend  auf  die 
rothen  Blutkörperchen  und  führen  dadurch  zu  einer  gesteigerten  Gallen- 
pigmentproduction,  sowie  zu  einer  Ablagerung  von  Blutfarbstoftderivaten 
in  der  Leber,  den  Nieren  und  dem  Knochenmark. 

Chlors  au  res  Kalium  (ClO^K),  Pyrogallol  C«H6[OHJ3), 
Hydrazin  (H'^N— NH^),  Toluylendiam  in  (C^H^fNH^J'^CH^), 
Nitrobenzol  (C^ai-^NO^),  Nitroglycerin  (C3H5[NO'^J^),  Amyl- 
nitrit  (C^Hi^NO^),  Pikrinsäure  (C^H^INO^J^OH),  Anilin 
(C^H^NH-),  Schwefelkohlenstoff  (CS*-)  zeichnen  sich  besonders 
dadurch  aus,  dass  sie  theils  mit,  theils  ohne  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  Bildung  von  Methämoglobin  verursachen. 

Bei  sehr  grossen  Dosen  von  Kali  chloricum  kann  der  Tod  durch 
die  Blutzersetzung  und  die  Kaliwirkung  unter  dem  Auftreten  von  Er- 
brechen, Diarrhöe,  Dyspnoe,  Cyanose  und  Herzschwäche  in  wenigen 
Stunden  eintreten  und  das  Blut  eine  chocoladeubraune  Färbung  zeigen. 
Bei  mehr  protrahirtem  Verlauf  der  Erkrankung  durch  kleinere  Dosen 
finden  sich  Zerfallsproducte  des  Blutes  in  Milz,  Leber,  Knochenmark 
und  Nieren,  und  es  kann  der  Urin  eine  rothbraune  bis  schwarze  Farbe 
(Methämoglobin)  zeigen.  Delirien,  Benommenheit,  Coma,  Krämpfe,  die 
während  des  Krankseins  bestehen,  weisen  darauf  hin,  dass  das  Central- 
nervensystem  stark  leidet.  Pyrogallol  macht  ähnliche  Erscheinungen. 
Hydrazin  und  Phenylhydrazin  bewirken  neben  der  Zerstörung  des 
Blutes  unter  Bildung  von  Methämoglobin  auch  multiple  Blutgerinnungen. 
'Bei  Toluylendiamin Vergiftung  tritt  der  Zerfall  von  rothen  Blutkörper- 
chen, der  zur  Ablagerung  von  eisenhaltigem  Pigment  in  Milz,  Leber 
und  Knochenmark  führt,  in  den  Vordergrund.  Bei  Katzen  kann  auch 
Abscheidung  von  Hämoglobin  durch  den  Urin  eintreten  (Biondi).  Bei 
Pikrinsäurevergiftung    gesellt    sich    zur   Veränderung    des   Blutes    und 
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ZU  dem  Auftreten  von  Methämoglobin  starke  Reizung  des  Centralnerven- 
systems,  charakterisirt  durch  heftige  Krämpfe.  Ebenso  wirken  auch 
das  Anilin  und  der  Schwefelkohlenstoff  nicht  nur  blutverändernd,  sondern 
auch  reizend  und  lähmend  auf  das  Nervensystem. 

Von  KoBERT  werden  auch  das  in  dem  Samen  der  Ricinusstaude  enthaltene 
Ricin  und  das  in  dem  Samen  von  Abrus  precatorius  enthaltene  Abrin  den  Blut- 
giften zugezahlt,  indem  sie  im  Reagensglase  ein  Zusammenballen  der  rothen  Blut- 
körperchen und  Bildung  eines  flockigen  Niederschlages  bewirken.  Bei  Vergiftung  von 
Thieren  treten  indessen,  ähnlich  wie  bei  gewissen  Bactenen toxi nen,  örtliche  Reizwirkungen, 
Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen  sowie  centrale  Störungen  von  Seiten  der 
Medulla  oblongata  auf,  die  unter  continuirlichem  Sinken  des  Blutdrucks  zum  Stillstand 
der  Respiration  führen,  (jewebsdegeneration,  Entzündung  und  Blutung  zeigen  sich 
bei  länger  dauernder  Wirkung  an  Stelle  der  Application  und  im  Darm,  wo  das  Gift 
zur  Abscheidung  gelangt.  Es  finden  sich  alsdann  ferner  auch  Degenerationserschei- 
nungen an  Lymphocyten,  an  Leber-  und  Nierenzellen  und  am  Herzmuskel. 
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§  9.  Eine  letzte  Gruppe  von  Giften,  die  gewöhnlich  als  Nerven- 
und  Herzgifte  zusamnicngefasst  werden ,  zeichnet  sich  im  Grossen 
und  Ganzen  dadurch  aus,  dass  trotz  der  Schwere  der  Erscheinungen, 
welche   in    Reizungen    und    Lähmungen    ihren    Ausdruck  finden,   ana- 
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tomische  Veränderungen  sich  entweder  gar  nicht  nachweisen  lassen 
oder  sich  auf  Structurveränderungen  des  Protoplasmas  einzelner  Nerven- 
zellen, die  bei  verschiedenen  Vergiftungen  ähnlich  sich  verhalten,  be- 
schränken. Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  betreffende 
Vergiftung  sehr  rasch  zum  Tode  führt,  während  bei  protrahirtem  Verlauf 
der  Erkrankung  oder  bei  chronischen  Vergiftungen  durch  kleinere  Dosen, 
welche  Monate  und  Jahre  hindurch  genossen  werden,  sich  oft  sehr 
erhebliche  anatomische  Veränderungen  einstellen,  ein  Beweis,  dass  die 
betreffenden  Substanzen  nicht  lediglich  functionelle  Störungen  im  Ge- 
biete des  Nervensystems  verursachen ,  dass  ihnen  vielmehr  auch  eine 
schädliche  P^inwirkung  auf  das  Zellprotoplasma  zukommt,  welche  in 
Degenerationen  desselben  ihren  Ausdruck  finden  kann. 

Unter  den  ausserordentlich  zahlreichen  Giften,  welche  vor- 
nehmlich auf  das  Nervensystem  ein  wirken  und  durch  dessen 
Lähmung  den  Tod  herbeiführen  können,  gehören  zu  den  wichtigsten  das 
Chloralhydrat,  das  Opium  und  das  aus  demselben  gewonnene  Morphin, 
das  Cocain ,  das  Atropin ,  das  Hyoscyamin ,  das  Daturin  (Stramonium- 
atropin),  das  Nicotin,  das  Coniin,  das  Cicutoxin,  das  Santonin,  der 
Kampher ,  das  Chinin ,  das  Veratrin ,  das  ("olchicin ,  das  Aconitin ,  das 
Strychnin,  das  Cytisin,  das  Curarin  und  das  Samandarin  (Salamandergift). 

Unter  den  Herzgiften  sind  das  Digitalin,  das  Helleborein,  das 
Muscarin  und  das  Phrynin  (Krötengift)  besonders  hervorzuheben. 

Chloroform  (CHCP)  wirkt,  direct  auf  die  Schleimhäute  gebracht,  reizend  und 
kann  vorübergehende  Entzündung  verursachen.  Durch  Einathmung  oder  vom  Darm- 
tractus  au8  dem  Blute  zugeführt,  setzt  es,  nach  vorübergehender  Erregung,  die  Erreg- 
barkeit der  grauen  und  weissen  Hirnsubstanz  herab.  Nach  BiNZ  soll  das  Protoplasma 
der  Ganglienzellen  eine  leichte  Coagulation  erfahren.  Der  Tod  kann  sowohl  durch 
Lähmung  des  Centralnervensystems  als  auch  durch  vorzeitigen  Herzstillstand  er- 
folgen ,  letzteres  jedoch  nur  dann ,  wenn  das  Herz  abnorm  schwach,  d^enerirt  ist, 
vielleicht  auch  dann,  wenn  der  Reiz  des  Chloroforms  auf  die  Schleimhaut  der  Nase 
eine  starke  Erregung  der  Hemmungsnerven  des  Herzens  bewirkt.  Im  Anschluss  an 
länger  dauernde  Verabreichung  von  Chloroform  können  sich  in  verschiedenen  Organen, 
im  Herzen,  in  den  Nieren,  der  Leber,  den  Muskeln  und  im  Blut  degenerative  Ver- 
änderungen einstellen. 

Aehnlich  wie  Chloroform  wirkt  auch  der  Aether  (Diäthyläther  C*H*.O.C*H*), 
doch  ist  derselbe  weniger  giftig  und  wirkt  weniger  nachtheilig  auf  die  Herzthätigkeit. 

Stickoxydul  (N*0)  wirkt  in  erster  Linie  auf  das  Grosshirn,  setzt  die  Schmerz- 
empfindung herab  und  lähmt  das  Bewusstsein:  weiterhin  erstreckt  sich  die  Wirkung 
auch  auf  das  Rückenmark,  das  verlängerte  Mark  und  das  Herz. 

Der  Alkohol  (C*H*OH)  wirkt  nach  vorübergehender  Erregung  deprimirend 
und  lähmend  auf  das  Gehirn  und  bedingt  zugleich  eine  Erweiterung  der  Hautarterien, 
so  dass  bei  Betnmkenen  leicht  eine  starke  Abkühlung  durch  die  Haut  stattfindet. 
Der  Tod  kann  plötzlich,  einer  Apoplexie  ähnlich,  eintreten;  häufiger  stellt  sich  ein 
allmählich  zunehmender  Verlust  des  Bewusstseins  und  der  Sinneswahrnehmung  ein, 
die  Athniung  wird  langsamer,  der  Puls  klein,  das  Gesicht  cyanotisch;  vollständiges 
Coma  und  allgemeine  Lähmung  schliessen  das  Bild.  Chronischer,  über  Monate  und 
Jahre  eich  erstreckender  übermässiger  Alkoholgcnuss  kann  einestheils  pathologische 
Fettablagerungen  in  den  Fettdepots,  andererseits  auch  wieder  fettige  Entartung 
drüsiger  Organe ,  namentlich  der  Nieren  und  der  Leber  verursachen ,  imd  es  werden 
dem  Alkohol  femer  auch  degenerative,  mit  Bindegewebs  Wucherung  verbundene  Atro- 
phieen  der  Leber  imd  Nieren,  ferner  auch  die  als  Sklerose  und  Atherom  bezeichnete 
Erkrankung  der  Arterien,  Entartung  des  Gehirns  u.  A.  zugeschrieben,  doch  ist  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen,  in  welcher  Weise,  auch  nicht  einmal  in  welcher  Häufigkeit  und 
in  welchem  Umfang  diese  Erkrankungen  von  Alkoholgcnuss  a])hängen.  Sicher  ist, 
dass  Säufer  häufig  an  Störungen  der  Verdauung,  an  Circulationsstörungen ,  an  Ka- 
tarrhen des  Rachens,  des  Kehlkopfes  und  der  Bronchien,   an   Störungen  der  Hirn- 
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function  leiden  und  dass  namentlich  die  als  Delirium  tremens  hezeichnete,  durch  all- 
gemeinem Muskelzittem,  hartnäckige  Schlaflosigkeit,  Angstzustände  und  Hallucinationen 
charakterisirte  Erkrankung  des  Gehirns  auf  Alkoholismus  zurückzuführen  ist. 

Chloralhydrat  (CCl« . CHO . H»0)  wirkt  örtUch  reizend  auf  die  Schleim- 
haute,  vom  Blut  aus  lähmend  auf  Gehirn,  Rückenmark  und  Herz  und  führt  dadurch 
Schlaf  herbei.  Bei  tödtlichen  Dosen  erfolgt  der  Tod  im  tiefem  Coma  bei  Schlaffheit 
aller  Gewebe  unter  dem  Auftreten  von  Lungenödem. 

Opium  und  Morphin  (C*'H*®NO*)  führen  zu  Depression  der  Hirnfunctionen 
und  zu  Schlaf,  dem  bei  einzelnen  Individuen  ein  Zustand  der  Err^ung  voraufgeht 
Grössere  Dosen  führen  zu  Bewusstlosigkeit ,  Paralysen  der  Muskeln ,  Verlangsamung 
und  Schwäche  der  Herzthätigkeit ,  Verengerung  der  Pupillen,  Verlangsamung  der 
Darmbewegung,  Herabsetzung  des  Gaswechsels  im  Blut  unter  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  des  Athmungscentrums.  Ein  charakteristischer  Sectionsbefund  fehlt, 
das  Blut  pflegt  dunkel  und  flüssig  zu  sein.  Chronischer  Opiumgenuss  kann  zu  Ver- 
danungstörungen ,  Abmagerung,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Neuralgieen,  Blödsinn, 
Impotenz,  Blasenschwäche ,  Hallucinationen ,  Zittern  der  Hände ,  Fieber  etc.  führen, 
doch  verhalten  sich  die  einzehnen  Individuen  sehr  verschieden.  Durch  beständigen 
Morphiumgennss  gewöhnt  sich  der  Organismus  an  immer  höhere  Dosen.  Aussetzung 
des  Genusses  verursacht  schwere  nervöse  Störungen,  unter  Umständen  lebensgefähr- 
lichen CoUaps. 

Cocain  (C''H"NO*)  bewirkt  peripher  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit  der 
sensiblen  Nervenendigungen,  central  erst  Reizung,  dann  Lähmung.  Chronischer 
Cocaingenuss  kann  zu  ähnlichen  Störungen   führen   wie  chronischer  Morphiumgennss. 

Atropin  und  Hyoscyamin  (C'^H*'NO"),  Alkaloide,  welche  in  den  Solaneen 
(Tollkirsche,  Stechapfel,  Bilsenkraut)  vorkommen,  bewirken  an  den  peripheren  Nerven- 
organeu  Lähmungen,  central  zunächst  Erregung  und  dann  Lähmung.  Atropinlösung, 
in»  Auge  eingeträufelt,  bewirkt  Erweiterung  der  Pupille  und  Unmöglichkeit  der  Accom- 
modation  für  die  Nähe  durch  Lähmung  der  Endigungen  des  Nervus  oculomotorius 
in  der  Iris,  Durch  Atropin  kann  ferner  die  Secretion  der  Drüsen  (Submaxillaris) 
unterdrückt  werden;  die  von  den  Nerven  ausgelöste  Darmperistaltik  wird  sistirt. 
Durch  Einwirkung  auf  das  Gehirn  können  Excitationen ,  Heiterkeit  und  Lachlust  bis 
zur  Tobsucht  und  Raserei  ausgelöst  werden,  worauf  sich  dann  Lähmungen  einstellen. 
Der  Sectionsbefund  ist  negativ. 

Nicotin  (C'°H**N*),  ein  flüchtiges  in  den  Tabakpflanzen  enthaltenes  Alkaloid, 
wirkt  sowohl  auf  das  peripherische  als  auf  das  centrale  Nervensystem  und  verursacht 
Uebelkeit,  Speichelfluss ,  Erbrechen,  Durchfall,  Schwindel,  Muskelschwäche,  Kopf- 
schmerz ,  Convulsionen ,  Delirien ,  Lähmung.  Chronische  Vergiftung  kann  nervöse 
Leiden  und  Störungen  der  Herzthätigkeit  zur  Folge  haben.  Nach  Vas  soll  bei  chro- 
nischer Nicotin-  und  Alkoholvergiftung  eine  wesentlich  durch  ein  Homogen  werden 
4ier  Chromatinstructur  charakterisirte  Degeneration  der  GangUenzellen  vorkommen. 

Coniin  (C"H"N),  ein  im  Schierling  vorkommendes  Alkaloid,  wirkt  lähmend 
anf  die  peripherischen  motorischen  Nervenenden,  erregend  und  dann  lähmend  auf  das 
centrale  Nervensystem.  Cicutoxin.  ein  giftiges  Harz,  das  sich  aus  dem  Wasser- 
«schierUng  (Cicuta  virosa)  gewinnen  lässt.  verursacht  Uebelkeit,  Erbrechen,  Kolik- 
anlalle,  Herzklopfen,  Krämpfe,  Bewusstlosigkeit. 

San  ton  in  (C'H^'KD')  verursacht  vom  Gehirn  und  Rückenmark  ausgehende 
Krämpfe,  ferner  Benommenheit  des  Sensoriums,  Schwindel,  Erbrechen,  Speichelfluss, 
<Y€lb8ehen  oder  Xanthopsie,  so  dass  Weiss  als  Gelb,  Blau  als  Grün  gesehen  wird. 

Das  Chinin  (C'*H**N»0*),  das  wichtigste  der  in  der  Rinde  von  Clnchona  und 
anderen  ihr  nahestehenden  Pflanzen  enthaltenen  zahlreichen  Pflanzenalkaloide ,  wirkt 
lahmend  auf  das  lebende  Protoplasma  und  setzt  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  die 
I^etatongsfahigkeit  des  Gehirnes  herab.  Grosse  Dosen  verursachen  den  Tod  durch 
Lähmung  des  Athemcentrums  und  des  Herzens. 

Aconitin,  Colchicin  und  Veratrin  verursachen  local  Reizungen  und 
weiterhin  Abstumpfung  der  peripheren  Enden  der  sensiblen  Nerven.  Auf  das  Central- 
nennensystem  wirken  sie  zunächst  reizend  und  dann  lähmend. 

Strychnin  (C»*H"N'0*),   vornehmlich  aus  der    Brechnuss  gewonnen,   verur- 

ertiöhte  Reflexerregbarkeit  der  Nervencentren ,  so  dass  die  geringsten   äusseren 

Uhrb.  d.  allf.  PaUiol.    lO.  Anfl.  ^ 
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Einflüsse  tetanische  Krämpfe  auslösen.  Der  Tod  kann  schon  10—30  Minuten  nach 
den  ersten  Krampfanfällen  auftreten  und  erfolgt  durch  centrale  Lähmung,  namentlich 
des  vasomotorischen  Centrums. 

Das  Curarin  (C^*H**N),  der  wirksame  Bestandtheil  des  Pfeilgif tes  Curare,  das 
wahrscheinlich  aus  den  Wurzelrinden  verschiedener  Strychnosarten  hergestellt  wird, 
lähmt  in  kleinen  Dosen  die  Enden  der  motorischen  Muskelnerven.  Grö-sere  Dosen 
lähmen  da^  Centralnervenaystem  und  die  va«?omotoriöchen  Ner\'en  nach  vorherge- 
gangener Reizung. 

D  ig  i  talin  und  Digital  ein,  zwei  aus  dem  rothcn  Fingerhut  gewonnene 
Glykoside,  wirken  local  reizend  und  üben  auch  nach  der  Resorption  auf  das  Herz, 
das  Vaguscentrum  und  die  Gefässmusculatur  eine  reizende  Wirkung  aus,  so  dass 
imter  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  eine  Blutdrucks teigerung  eintritt. 
Grössere  Dosen  bewirken  Kopfschmerz,  Delirien,  Ohrensausen,  uurogelmäsjjige  frequente 
Herzaction,  Convulsionen  und  Coma. 

Hellcborein,  ein  aus  der  Nieswurz  gewonnenes  Glykosid,  wirkt  ähnlich  wie 
Digitalispräparate. 

Muscarin  (C^H'^Nü*),  das  Gift  des  Fliegenschwammes,  wirkt  reizend  auf  jene 
peripherischen  Organe,  welche  das  Atropin  lähmt.  Die  starke  Erregung  der  Herz- 
hemmungscentren  führt  zu  Stillstand  des  nicht  gelähmten  Herzens  und  damit  zum 
tödtlichen  Ende.  Im  Uebrigen  zeigen  sich  nach  dem  Gen  uns  von  Muscarin  öi>eichel- 
fluss,  Schwindel,  Beängstigung.  Uebelkeit,  Erbrechen,  Durchfall,  Convulsionen  und 
schliessÜjh  Bewusstlosigkeit.  Kleine  Dosen  verursachen  einen  rauschartigen  Zustand 
mit  Aufregungszuständen. 

Der  Uebersicht  über  die  Gifte,  b-i  welcher  nur  eine  ganz  beschränkte  Zahl  Be- 
rücksichtigung finden  konnte,  habe  ich  die  im  Allgemeinen  übliche  Gruppirung  zu 
Grunde  gelegt,  welche  auch  Kobert  in  seinem  Lehrbuch  der  Intoxicationen  beibe- 
halten hat.  Eine  genauere  Kenntniss  der  Wirkungsweise,  als  wir  sie  jetzt  besitzen, 
wird  sicherlich  in  der  Zukunft  auch  eine  andere  Eintheilung  bringen.  LoEW  (s.  Lit. 
zu  §  6)  hat  kürzlich  versucht,  eine  Eintheilung  der  Gifte  nach  ihrer  Wirkung  auf 
die  Lebewesen ,  d.  h.  auf  das  lebende  Protoplasma  zu  geben.  Er  unterscheidet  zu- 
nächst zwei  grosse  Gruppen,  nämlich  allgemeine  Gifte,  welche  bei  massiger 
Concentration  auf  alle  Lebewesen  tödtlich  wirken,  und  specielle  Gifte,  welche  ge- 
wissen Klassen  von  Organismen  nicht  schaden.  Die  allgemeinen  Gifte  sind  dadurch 
charakterisirt,  dass  sie  in  erster  Linie  den  chemischen  Charakter  des  activen  Protein- 
stoffs, aus  dem  das  lebende  Protoplasma  gebaut  ist,  verändern.  Unter  ihnen  kann 
man  unterscheiden:  1)  Oxydationsgifte  (Ozon,  Chroms^äure,  mangansaure,  über- 
mangansaure, unterchlorigsaure  Salze,  Wasserstoffsuperoxyd,  Chlor,  Brum,  Jod,  Phos- 
phor, arsenige  Säura) ;  2)  katalytisch  wirkende  (iifte  ( Aethyläthcr,  Chloroform, 
Chloral ,  viele  Kohlenwasserstoffe  etc.) ,  welche  den  in  ihrem  Molekül  vorhandenen 
Bewegungszustand  auf  das  Protoplasma  übertragen  imd  so  zu  chemischen  ümlagerun- 
gen  im  labilen  Ei  weiss  führen;  3)  durch  Salzbildung  wirkende  Gifte  (Säuren, 
lösliche  Mineralbasen  und  Aetzalkalien ,  alkalische  Erden ,  Salze  der  Schwermetalle), 
welche  mit  den  Proteinstoffen  salzartige  Verbindungen  liefern;  4)  substituirende 
Gifte  (Hydroxylamin,  Diamid,  Phenylhydrazin,  Ammoniak,  Phenole,  Blausäure  etc.)> 
welche  selbst  bei  grosser  Verdünnung  in  Aldehyd  oder  Amidogruppen  eingreifen. 
Die  speciellen  Gifte  gruppiren  sich:  1)  in  toxische  Proteinstoffe,  d.  h. 
a)  Toxalbumine  (von  Bakterien  producirt  und  giltig  für  Thiere),  b)  Alexine  und 
Immuntoxine  (von  Thieren  physiologisch  oder  pathologisch  producirt  und  giftig 
für  Bakterien),  c)  pflanzliche  Enzyme  (Abrin,  Ricin,  von  Phanerogamen  und  höheren 
Pilzen  producirt  und  giftig  für  Thiere),  d)thierische  Enzyme  (von  gewissen 
Thieren,  Schlangen,  Fischen,  Spinnen  producirt  und  giftig  für  andere  Thiere);  2)  in 
organische  Basen  (Strychnin,  Atropin,  Curare  etc.),  mit  unaufgeklärter  Wirkung ; 
3)  in  indirect  wirkende  Gifte,  welche  störend  in  die  Athmungsorgane  eingreifen 
(Kohlenoxyd,  schwefligsaure  Salze)  oder  durch  Zersetzung  giftig  wirken  (Nitrite, 
Jodverbindungen),  oder  durch  Veränderung  des  Quellungszustandes  gewisser  organi- 
sirter  Gebilde  structurstörend  einwirken  (neutrale  "Sülze  der  Alkalien,  der  alkalischen 
Erden,  Oxalsäure  Salze). 
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4.    Entstehung    von    Krankheiten    durch    Infection    oder 
'  asmen  und  Contagien. 
thierische  Parasiten. 


Parasitismus.    Miasmen  und  Contagien.    Pflanzliche  und 


§  10.  Wie  aus  dem  letzten  Abschnitt  ($  ß  l)is  §  9)  sich  ergiebt, 
handelt  es  sich  bei  den  Intoxicationen  um  krankhafte  Lebensvorgänge, 
welche  durch  bestimmte  chemische  Substanzen  verursacht  werden,  und 
es  ist  die  Art  und  die  Schwere  der  Wirkung,  sofern  man  von  der 
verschiedenen  Individualität  des  Vergifteten  und  der  besonderen  Appli- 
oationsweiso  des  (iiftes  absieht,  nicht  nur  von  der  Qualität  des  Giftes, 
sondern  auch  von  der  eingeführten  Dosis  abhängig. 

Hei  jenen  Krankheiten,  welche  durch  Infection  entstehen  und 
welche  demnach  als  lnfectI<Hiskrankheiten  bezeichnet  werden,  handelt 
es  sich  dagegen  um  krankhafte  Lebens  Vorgänge,  welche,  sofern 
man  von  der  Eigenart  des  Inticirten  und  von  der  besonderen  Art  des 
Eintrittes  des  Infectionsstoffes  in  den  Körper  absieht,  lediglich  von 
der  (Qualität  des  Infectionsstoffes  abhängen,  während  der 
Dosis  keine  oder  wenigstens  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  zu- 
kommt. 

Die  Erkh'irung  für  diesen  Unterschied  zwischen  Intoxication  und 
Infection  ist  thirin  gi^geben.  dass  bei  ersterer  eine  Vermehrung  d(»s 
Giftes  innerhall>  des  Körpers  nicht  stattfindet,  während  bei  der  In- 
fection die  in  den  Körper  eingeführte  Schädlichkeit  sich 
innerhalb  des  Körpers  vermehrt,  so  dass  die  kleinsten  unwäg- 
baren Mengen  des  Infectionsstoffes  genügen,   um   die   schwersten  tödt- 
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liehen  Krankheiten  zu  erzeugen.  Es  hat  danach  die  Dosis  des  ein- 
geführten Infectionsstoffes  nur  insofern  einen  gewissen  Einfluss  auf 
die  nachfolgende  Erkrankung,  als  mit  der  Grösse  derselben  die  Wahr- 
scheinlichkeit der  Infection,  d.  h.  der  Vermehrung  der  eingeführten 
Schädlichkeit  im  Körper  steigt  und  der  sich  vermehrende  Infections- 
stofF  in  kürzerer  Zeit  eine  solche  Menge  erreicht,  dass  daraus  krank- 
hafte Vorgänge  in  den  Geweben  und  damit  auch  krankhafte  Lebens- 
erscheinungen entstehen. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Infectionskrankheiten  erzeugen, 
gelangen  in  letzter  Linie  stets  aus  der  Aussenwelt  in  den  menschlichen 
Organismus  und  verursachen  alsdann  eine  Erkrankung,  welche 
jeweilen  einen  eigenartigen  Verlauf  nimmt,  so  dass  sich 
schon  aus  der  Besonderheit  des  Verlaufs  auf  eine  ganz  specifische,  in 
eigenartiger  Weise  wirkende  Schädlichkeit  schliessen  lässt.  Bei  schwan- 
geren Frauen  kann  der  InfektionsstoflF  von  dem  Organismus  der  Mutter 
aus  auf  die  Fruclit  übergehen. 

Ergreift  eine  Infectionskrankheit  in  einem  gegebenen  Gebiet  eine 
grosse  Zahl  von  Menschen,  so  wird  sie  zur  Seuche  oder  Epidemie. 

Geht  man  von  den  durch  die  ärztliche  Beobachtung  gegebenen 
Erfahrungen  aus,  so  ergiebt  sich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  die 
Schädlichkeit,  welche  eine  bestimmte  Infectionskrankheit  erzeugt,  an 
gewisse  Oertlichkeiten  gebunden  auftritt  und  den  Menschen  inficirt, 
d.  h.  krank  macht,  der  sich  an  dieser  Oertlichkeit  aufhält.  In  anderen 
Fällen  lässt  sich  dagegen  nachweisen,  dass  die  Berührung  mit  einem 
kranken  Individuum,  oder  auch  die  Annäherung  an  ein  solches,  oder 
die  Benutzung  eines  zuvor  von  einem  Kranken  berührten  oder  in 
dieser  oder  jener  Weise,  z.  B.  durch  Dejectionen  oder  durch  Spucke 
verunreinigten  (iegenstandes  die  betreffende  Krankheit  verursacht.  End- 
lich kann  man  auch  die  Beobachtung  machen,  dass  ein  Krankheitsstoff 
nur  zeitweise  sich  an  einem  gegebenen  Orte  entwickelt  und  zwar  nur 
dann,  wenn  sich  an  den  betreffenden  Ort  ein  Kranker  begiebt  und 
durch  seine  Anwesenheit  zur  Bildung  eines  Infectionsstoffes  in  der 
betreffenden  Gegend  führt. 

Man  hat  aus  diesem  verschiedenen  V'erhaltcn  Veranlassung  ge- 
nommen, die  Stoffe,  welche  Infectionskrankheiten  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  in  verschiedene  Gruppen  einzutheilen  und  mit  verschiedenen 
Xamen  zu  belegen.  Ist  der  Infectionsstoff  an  einen  bestimmten  Ort 
gebunden,  so  bezeichnet  man  ihn  als  Miasma  und  legt  dieser  Be- 
nennung die  Vorstellung  zu  Grunde,  dass  der  betreffende  Ort  den 
schädlichen  Stoff  erzeugt.  Sind  nur  bestimmte  Orte  die  Erzeuger  des 
Infectionsstoffes,  so  bezeichnet  man  ihn  als  locales  Miasma,  ist  der 
überall  vorhanden,  als  ubiquitäres  Miasma.  Zu  diesen  miasma- 
tischen Krankheiten  werden  insbesondere  die  Malaria  sowie  auch  die 
croupöse  Pneumonie,  der  Gelenkrheumatismus,  manche  Wundinfectionen, 
die  septische  Osteomyelitis,  die  ulceröse  Endocarditis  gezählt. 

Wird  ein  Infectionsstoff  direct  oder  indirect  von  Mensch  zu  Mensch 
übertragen  und  verbreitet  er  sich  so  über  Häuser,  Dörfer,  Städte  und 
Länder,  so  wird  er  als  Conta^um  bezeichnet,  und  es  wird  dabei  ange- 
nommen, dass  der  Entwickelungsort  desselben  nur  der  Mensch,  eventuell 
auch  noch  dieses  oder  jenes  Thier  sei,  während  ausserhalb  des  mensch- 
lichen und  thierischen  Organismus  eine  Erzeugung  und  Vermehrung 
des  Infectionsstoffes  nicht  st^ittfinde.  Zu  solchen  contagiösen  Krank- 
heiten  werden   die   Pocken,   Masern,   Scharlach,    Diphtherie,    exanthe- 
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niatischer  Typhus,  Febris  recurrens,  Milzbrand,  Hundswuth,  Tripper, 
Keuchhusten ,  Influenza ,  manche  Schleimhautkatarrhe ,  Tuberkulose, 
Syphilis,  Rotz  und  Lepra  gezählt. 

Entwickelt  sich  ein  InfectionsstoflF  an  einem  Orte  nur  dann,  wenn 
ein  Kranker  sich  an  den  betreffenden  Ort  begeben  und  danach  den 
Ausbruch  einer  Seuche  verursacht  hat,  so  bezeichnet  man  dieselbe  als 
eine  mlasmatlseh-contaglSse  Krankheit  und  macht  dabei  die  Annahme, 
(lass  der  InfectionsstoflF  aus  dem  Organismus  des  ersten  Kranken  in 
die  Aussenwelt  gelangt,  hier  sich  irgendwo  vermehrt  und  alsdann  ent- 
weder für  sich  allein  oder  auch  unter  Beihülfe  besonderer  örtlicher 
Einflüsse  auf  die  Ortsbewohner  die  betreflfende  Krankheit  in  seuche- 
artiger Verbreitung  zu  erzeugen  vermag.  Als  solche  miasmatisch-con- 
tagiöse  Krankheiten  werden  die  Cholera,  der  Typhus  abdominalis,  die 
Dysenterie,  das  gelbe  Fieber  und  die  Pest  angesehen. 

Die  Natur  der  als  Miasmen  und  Contagien  bezeichneten  Krank- 
heitserreger ist  den  alten  Aerzten  verborgen  geblieben.  Trat  eine  In- 
fectionskrankheit  als  Seuche  oder  Epidemie  auf,  so  wurde  die  Ursache 
in  Besonderheiten  der  kosmischen  und  tellurischen  Verhältnisse  ge- 
sucht und  von  einer  Constitutio  epidemica  oder  Constitutio 
pestilens  gesprochen.  Erst  die  letzten  Jahrzehnte  haben  in  der 
Erkenntniss  der  Ursache  und  des  Wesens  der  Infectionskrankheiten 
wesentliche  Fortschritte  gebracht  und  gezeigt,  dass  die  Infectionskrank- 
heiten parasitäre  Krankheiten  sind,  deren  Entstehung  auf  eine 
Vermehrung  von  kleinen  Lebew^esen  innerhalb  des 
menschlichen  Körpers  zurückzuführen  ist.  Es  sind  zwar 
diese  parasitären  Krankheitserreger  erst  bei  einem  Theil  der  Infections- 
krankheiten nachgewiesen,  allein  es  ist  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich, dass  alle  durch  Parasiten  verursacht  werden.  Zu  der  Annahme, 
dass  die  Erreger  der  Infectionskrankheiten  in  vermehrungsfähigen  Lebe- 
wesen, in  einem  Contagium  an  im  at  um,  zu  suchen  seien,  wurde 
man  vornehmlich  durch  die  Thatsache  geführt,  dass  die  Schädlichkeit, 
welche  eine  bestimmte  Infectionskrankheit  verursacht,  da,  wo  sie  einmal 
vorhanden  ist,  fortgesetzt  sich  erneuern  und  ins  Unendliche  vermehren 
kann,  so  dass  von  einem  einzigen  Krankheitsfall  aus  Unzählige  inticirt 
werden  können,  dass  ferner  auch  zur  Infection  eines  Menschen  ausser- 
ordentlich geringe,  nicht  wägbare  Mengen  des  InfectionsstoflTes  ge- 
nügen, so  dass  die  gewaltis:e  Wirkung  der  Infection  auf  den  mensch- 
lichen Organismus  nur  durch  die  Annahme  einer  Vermehrung  der 
Schädlichkeit  auch  innerhalb  des  menschlichen  Körpers  erklärt  werden  kann. 

Man  hat  zwar  vielfach  den  V^ersuch  gemacht,  die  Erscheinung  der 
Infection  durch  die  Wirkung  von  schädlichen  Gasen  oder  löslichen 
Fermenten  zu  erklären,  allein  es  konnten  die  aufgestellten  Hypothesen 
in  keiner  Weise  genügen,  und  es  blieben  die  meisten  Erscheinungen 
in  dem  Verlauf  und  der  Verbreitung  der  Seuchen  unerklärt,  oder  es 
Hessen  sich  gegen  die  gegebene  Erklärung  wohlbegründete  Einwände 
erheben. 

Die  Parasiten,  welche  Infectionskrankheiten  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  gehören  alle  den  niedrigsten  Formen  der  Pflanzen-  und  Thierwelt 
an.  Unter  den  Pflanzen  sind  es  die  als  Spaltpilze  oder  Bakterien, 
unter  den  Thieren  die  als  Protozoen  l)ezeichneten  kleinsten  Lebewesen, 
welche  die  wichtigste  Rolle  spielen.  Von  höher  organisirten  Pflanzen 
kommen  danach  nur  noch  einige  Fadeiipll/e  und  Sprosspllze,  deren 
pathogene  Bedeutung  gegenüber  den  Bakterien  sehr  zurücktritt,  in  Be- 
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tracht.  Unter  den  Thieren  kommen  zwar  noch  zahlreiche  Würmer 
(Nematoden,  Trematoden,  Cestoden)  und  Arthropoden  (Arachnoiden 
und  Insecten)  als  Parasiten  beim  Menschen  vor,  allein  es  ist  die 
Wirkung  derselben  eine  weit  beschränktere,  und  es  werden  die  durch 
sie  hervorgerufenen  pathologischen  Zustände  gewöhnlich  nicht  den 
Infectionskrankheiten  im  engeren  Sinne  zugezählt. 

Zum  Zustandekommen  einer  eigentlichen  Infection  ist  Vorbedingung, 
dass  der  betreffende  Parasit  im  menschlichen  Körper  sich  vermehrt  und 
eine'  Reihe  von  Generationen  erzeugt,  welche  sich  mehr  oder  weniger 
weit  in  den  Geweben  verbreiten,  und  diese  P'ähigkeit  kommt,  wenn 
man  von  den  Krätzmilben,  die  in  der  Epidermis  viele  Generationen 
erzeugen  können,  absieht,  nur  den  parasitären  Spaltpilzen,  Schimmel- 
pilzen und  Protozoen  zu,  während  die  höher  organisirten  thierischen 
Parasiten  meist  nur  einen  Theil  ihres  Lebens  innerhalb  eines  Organis- 
mus, d.  h.  innerhalb  desselben  Wirthes  zubringen.  Tritt  innerhalb  des 
Organs,  in  dem  sich  die  Parasiten  befinden,  eine  Vermehrung  durch 
Production  von  Eiern  oder  von  ausgereiften  Jungen  oder  von  Ammen 
ein,  so  pflegen  dieselben  innerhalb  des  nämlichen  Wirthes  nicht  wieder 
Geschlechtsreife  zu  erlangen. 

Die  parasitäre  Infection,  d.  h.  der  Eintritt  der  Parasiten 
in  den  menschlichen  Körper  und  ihre  Vermehrung,  kann  fast  an  jeder 
Stelle  des  Körpers  erfolgen.  Zunächst  sind  es  die  von  aussen  zu- 
gänglichen Schleimhäute  des  Körpers,  insbesondere  des 
Darmtractus  und  der  Respirationswege,  welche  sich  zur  Aufnahme  der 
Parasiten  eignen.  In  vielen  P'ällen  sind  die  Parasiten  in  den  Speisen 
und  Getränken,  namentlich  im  Wasser  enthalten.  Da  die  pathogenen 
Organismen  grösstentheils  sehr  klein  sind  und  in  der  Luft  suspendirt 
von  den  Luftströmungen  überallhin  getragen  werden  können,  so  sind 
sie  sodann  aber  oft  auch  in  der  Athmungsluft  und  gelangen  theils  in 
die  Athmungswege,  theils  in  die  Alveolen  der  Lunge,  wo  sie 
an  den  Wänden  haften  bleiben  und  häufig  genug  Aufnahme  in  die  Ge- 
webe finden. 

Einen  weiteren  Aufnahmeort  für  kleine  Parasiten  bilden  alsdann 
Wunden,  und  es  können  dieselben  sowohl  durch  die  Luft  als  durch 
Berührung  mit  unreinen  Flüssigkeiten  oder  festen  Gegenständen  ver- 
unreinigt und  zum  Ausgangspunkt  einer  Infection  werden.  Endlich 
können  manche  Parasiten  auch  in  der  unverletzten  Haut  sich  fest- 
setzen und  vermehren,  so  dass  auch  von  dieser  eine  Infectionskrank- 
heit  ihren  Ausgang  nehmen  kann. 

Die  Ansicht,  dass  gewisse  Krankheiten,  namentlich  Seuchen,  durch  Parasiten 
verursacht  werden,  ist  schon  alt,  und  es  finden  sich  entsprechende  Aeusserungen  schon 
in  den  Werken  von  Kihcher  (1(302— 1C)80),  Laxcisi  (1(351— 1720),  Linne  (1707  -1778) 
und  Anderen.  Eine  festere  Gestalt  hat  die  Lehre  von  der  parasitären  Natur  der 
Infectionskrankheiten  indessen  erst  in  der  neuesten  Zeit  gewonnen,  und  wenn  auch 
vor  mehreren  Jahrzehnten  von  Henle,  Liebermeister  und  Anderen  geltend  ge- 
macht wurde,  dass  nur  die  Annahme  eines  Contagium  animatum  die  Eigen thümlicli- 
keiten  der  Infectionskrankheiten  zu  erklären  vermöge,  so  hat  diese  Anschauung  doch 
erst  in  den  Forschungsergebnissen  der  letzten  drei  Jahrzehnt«  eine  gesicherte  (Grund- 
lage erhalten. 

Der  Einfluss,  welchen  das  Klima  auf  einen  Menschen  ausübt,  ist,  von  dem  E)in- 
fluss  der  Temperatur  abgesehen,  wesentlich  davon  abhängig,  ob  sich  im  Erdreich  der 
betreffenden  Gegend  Mikroorganismen  entwickeln,  welche  Krankheiten  zu  erzeugen 
vermögen,  und  es  kann  danach  ein  rauhes  windiges  Klima  gesund,  ein  mildes  tempe- 
rirtes,   geringen   Temperaturschwankungen    unterworfenes    Klima   ungesund   sein.    In 
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bewohnten  G^enden  kommt  natürlich  auch  noch  in  Betracht,  ob  unter  der  Bevölke- 
rung Seuchen  verbreitet  sind.  Die  zeitlichen  Schwankungen  in  dem  schädlichen  Ein- 
flu8s  eines  Klimas  hängen  theils  davon  ab,  dass  nicht  zu  allen  Zeiten  die  pathogenen 
Mikroorganismen  in  gleichem  Maasse  sich  vermehren,  theils  davon,  dass  die  im  Erd- 
reich vorhandenen  pathogenen  Mikroorganismen  nicht  immer  in  das  Trinkwasser  und 
in  die  Athmungsluft  übergehen  oder  wenigstens  nur  zu  Zeiten  in  den  menschlichen 
Organismus  übergeführt  werden. 

Nach  Pettenkofer  ist  die  Verbreitung  miasmatisch-contagiöser  Krankheiten, 
z.  B.  der  Cholera,  nicht  in  der  Weise  zu  erklären,  dass  die  in  den  Dejectionen  eines 
Kranken  enthaltenen  Cholerabakterien  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  sich  eine 
gewisse  Zeit  lang  erhalten,  sich  unter  für  sie  günstigen  Bedingungen  auch  vermehren 
und  dann  im  Trinkwasser  oder  in  Nahrungsmitteln,  oder  durch  verunreinigte  Hände 
in  den  Mund  eingeführt,  wieder  in  den  Darm  gelangen  und  eine  Infection  verursachen. 
Er  glaubt  vielmehr,  dass  der  in  den  Boden  gelangende  Krankheitskeim  nur  dann  zur 
Bildung  des  eigentlichen  Krankheitsgiftes  führt,  wenn  an  dem  betreffenden  Orte  noch 
eine  Örtliche  zeitliche  Disposition  besteht,  so  dass  also  der  Krankheitskeim  sich  mit 
einem  unbekannten  Etwas  vereinigen  rcsp.  unter  dem  Einfiuss  des  Bodens  eine  grössere 
Virulenz  erhalten  muss.  um  das  eigentUche  Krankheitsgift  zu  bilden.  Die  neuen 
Forschungen  über  die  Aetiologie  und  Verbreitung  des  Typhus,  der  Cholera  und  der 
Pest  haben  indessen  eine  Stütze  für  diese  Ansicht  nicht  zu  bringen  vermocht,  sprechen  viel- 
mehr dafür,  dass  bei  Cholera,  Typhus  und  Pest  Bakterien  an  und  für  sich  genügen, 
um  gegebenen  Falls  eine  Infection  herbeizuführen.  Es  geht  das  schon  daraus  hervor, 
dass  Cholerabakterien,  in  den  Darmkanal  von  Menschen  oder  von  gewissen  Versuchs- 
thieren  eingeführt,  eine  Erkrankung  an  Cholera  herbeizuführen  vermögen. 
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§  11.  Die  Krankheit  erzeugenden  Bakterien  sind  ausserordent- 
lich kleine  einzellige  Lebewesen,  welche  in  Form  von  Kügelchen 
(Kokken)  und  feinen  geraden  oder  gekrümmten  Stäbchen  (Bacillen  und 
Spirillen)  auftreten,  die  sich  nicht  selten  in  eigenartigen  Verbänden 
vereinigen.  Ein  Theil  derselben  vermehrt  sich  zunächst  in  der  Aussen- 
welt  und  gelangt  von  da  gelegentlich  in  den  menschlichen  Körper. 
Ein  anderer  Theil  ist  dagegen  so  geartet,  dass  er  sich  in  der  Aussen- 
welt  nicht  zu  vermehren  pflegt  und  somit  seine  Vermehrung  sich  nur 
innerhalb  eines  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  vollzieht. 
Man  hat  daraus  Veranlassung  nehmen  wollen,  die  pathogenen  Bak- 
terien in  ektogene  und  entogene  zu  gruppiren  und  erstere  mit 
den  Miasmen,  letztere  mit  den  Contagien  zu  identificiren.  Es 
hat  sich  indessen  gezeigt,  dass  eine  strenge  Durchführung  einer  solchen 
Scheidung  nicht  möglich  ist,  indem  die  für  gewöhnlich  nur  innerhalb 
des  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  sich  vermehrenden  Bak- 
terien bei  Herstellung  geeigneter  Lebensbedingungen  auch  ausserhalb 
des  Körpers  zur  Vermehrung  gebracht  werden  können,  so  dass  in  ge- 
wissem Sinne  aus  einem  Contagium  ein  Miasma  gemacht  werden  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  für  die  Verbreitung  einer  durch 
ektogene  Bakterien  entstehenden  Krankheit  nicht  nöthig,  dass  die 
Spaltpilze  sich  ausserhalb  des  Körpers  in  der  Aussenwelt  vermehren, 
es  kann  vielmehr  auch  eine  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu 
Mensch  stattfinden.  So  können  z.  B.  die  Bacillen,  welche  Milzbrand 
erzeugen,  ebenso  gut  in  der  Aussenwelt  als  im  thierischen  Körper 
sich  vermehren,  und  es  kann  sonach  die  Verbreitung  der  Krankheit 
ebensowohl  durch  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch  oder 
von  Thier  zu  Mensch,  als  auch  durch  Uebergang  der  Bacillen  aus 
irgend  einem  inficirten  Nährboden  auf  den  menschlichen  und  den 
thierischen  Körper  sich  vollziehen.  Die  Kokken,  welche  Eiterung,  oder 
diejenigen,  welche  Lungenentzündung  erzeugen,  können  ebenfalls  eben- 
sowohl von  der  Aussenwelt,  in  der  sie  sich  irgendwo  vermehrt  haben, 
als  auch  von  einem  inficirten  Menschen  aus  einen  bisher  gesunden 
Menschen  inficiren. 

Hiernach  1  ä  s  s  t  sich  also  eine  strenge  Scheidungzwischen 
Miasmen  und  Contagien  oder  ektogenen  und  entogenen 
Bakterien  nicht  durch  füh  ren.  Es  hat  indessen  die  Unterscheidung 
auch  jetzt  noch  insofern  einen  Werth,  als  bei  vielen  Infectionskrankheiten 
eine  der  beiden  Arten  der  Verbreitung  ganz  vorherrscht,  und  es  giebt  auch 
Infectionen,  von  denen  wir  überhaupt  nur  die  eine  Art  der  Verbreitung 
kennen.  Es  lässt  sich  z.  B.  bei  Pocken  und  Masern,  deren  Infections- 
stoflFe  noch  unbekannt  sind,  nur  eine  Verbreitung  durcli  directe  und 
iudirecte  ("ontagion  nachweisen,  und  ebenso  ist  anzunehmen,  dass  das 
Gift  der  Syphilis  sich  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  nicht  zu 
vermehren  vermag. 

Die  pathogenen  Bakterien  können  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  sowohl  in  festen  Körpern  als  auch  in  Flüssigkeiten  und  in 
der  Luftatmosphäre  enthalten  sein.  Handelt  es  sich  um  Formen,  welche 
auch  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  sich  vermehren  können 
(Bakterien  der  Cholera,  des  Abdominaltyphus,  des  Milzbrandes,  der 
Eiterungen,  der  Aktinomykose),  so  sind  sie  namentlich  in  mit  organischen 
Substanzen  verunreinigten  Gewässern  sowie  in  feuchtem,  an  organischen 
Substanzen  reichem  Erdreich  und  in  abgestorbenen,  feucht  gehaltenen 
thierischen  oder  pflanzlichen  Gewel)en  enthalten.     Sie  sind  indessen  oft 
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auch  in  ausgetrocknetem  Erdreich  und  in  vertrockneten  Geweben  vor- 
handen und  können  sowohl  aus  diesen  als  auch  aus  Flüssigkeiten  in 
die  Luft  übergehen,  wobei  namentlich  staubiger  Zerfall  des  Erdreichs 
und  des  Gewebes,  starke  Luftströmungen  und  Zerspritzung  von  Wasser 
diesen  Uebertritt  begünstigen.  Bei  der  Austrocknung  bakterienhaltiger 
Substanzen  geht  ein  Theil  der  Bakterien  zwar  zu  Grunde,  indem 
sie  die  völlige  Austrocknung  nicht  zu  ertragen  vermögen.  Manche 
von  den  pathogenen  Bakterien  bilden  aber  resistente  Dauer- 
fornien  (Sporen),  welche  andauerndes,  völliges  Austrocknen  gut 
ertragen  und  danach  auch  in  der  Luft  lebenskräftig  bleiben.  Gelangen 
sie  von  da  aus  mit  festen  Körpern  oder  Flüssigkeiten  in  Berührung 
und  bleiben  sie  an  denselben  haften,  so  können  sie  auch  hier  lange 
Zeit  sich  erhalten  und  unter  Umständen,  d.  h.  wenn  sie  das  nöthige 
Nährmaterial  und  das  nöthige  Wasser  finden  und  auch  die  Temperatur 
der  Umgebung  eine  für  ihr  Wachsthum  hinlängliche  Höhe  erreicht,  sich 
von  Neuem  vermehren. 

Bakterien,  welche  ausserhalb  des  lebenden  menschlichen  oder 
thierischen  Körpers  sich  nicht  vermehren  können  oder  wenigstens  nur 
dann,  wenn  ganz  besondere,  selten  zusammentreifende  Bedingungen 
gegeben  sind,  erhalten  sich  ausserhalb  des  Körpers  nur  dann  längere 
Zeit,  wenn  sie  Wachsthumsformen  bilden,  welche  die  Austrocknung  ver- 
tragen oder  in  Flüssigkeiten  und  feuchtem  Erdreich  und  Geweben  nicht 
sofort  durch  die  chemischen  Einflüsse  der  Umgebung  getödtet  werden. 
Beschränkte  Zeit  können  sie  dagegen  an  den  verschiedensten  Gegen- 
ständen haften  und  lebenskräftig  bleiben,  so  dass  eine  gewisse  Zeit 
lang  die  Infection  eines  Menschen  durch  die  verunreinigten  Gegen- 
stände möglich  ist.  Vertragen  die  Bakterien  die  Austrocknung,  so  sind 
es  vorzugsweise  der  Staub  der  Strassen  und  der  Böden  und  Waud- 
tlächen  der  Häuser,  sowie  die  Luft,  welche  die  Bakterien  enthalten 
können,  namentlich  dann,  wenn  die  Bakterien  aus  dem  kranken  Körper, 
in  dem  sie  sich  vermehrt  haben,  in  grossen  Mengen  an  die  Aussen- 
welt  abgegeben  werden.  Es  ist  dies  in  ganz  besonderem  Maasse  mit 
tlen  Bakterien  der  Tuberkulose  der  Fall,  indem  bei  Lungentuberkulose 
«las  Sputum,  bei  Darmtuberkulose  die  Dejectionen,  bei  Urogenitaltuber- 
kulose der  Urin  grosse  Mengen  von  Bakterien  enthalten  können. 
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§  11.  Die  Krankheit  erzeugenden  Bakterien  sind  ausserordent- 
lich kleine  einzellige  Lebewesen,  welche  in  Form  von  Kügelchen 
(Kokken)  und  feinen  geraden  oder  gekrümmten  Stäbchen  (Bacillen  und 
Spirillen)  auftreten,  die  sich  nicht  selten  in  eigenartigen  Verbänden 
vereinigen.  Ein  Theil  derselben  vermehrt  sich  zunächst  in  der  Aussen- 
welt  und  gelangt  von  da  gelegentlich  in  den  menschlichen  Körper. 
Ein  anderer  Theil  ist  dagegen  so  geartet,  dass  er  sich  in  der  Aussen- 
welt  nicht  zu  vermehren  pflegt  und  somit  seine  Vermehrung  sich  nur 
innerhalb  eines  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  vollzieht. 
Man  hat  daraus  Veranlassung  nehmen  wollen,  die  pathogenen  Bak- 
terien in  ektogene  und  entogene  zu  gruppiren  und  erstere  mit 
den  Miasmen,  letztere  mit  den  Contagien  zu  identificiren.  Es 
hat  sich  indessen  gezeigt,  dass  eine  strenge  Durchführung  einer  solchen 
Scheidung  nicht  möglich  ist,  indem  die  für  gewöhnlich  nur  innerhalb 
des  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  sich  vermehrenden  Bak- 
terien bei  Herstellung  geeigneter  Lebensbedingungen  auch  ausserhalb 
des  Körpers  zur  Vermehrung  gebracht  werden  können,  so  dass  in  ge- 
wissem Sinne  aus  einem  Contagium  ein  Miasma  gemacht  werden  kann. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  für  die  Verbreitung  einer  durch 
ektogene  Bakterien  entstehenden  Krankheit  nicht  nöthig,  dass  die 
Spaltpilze  sich  ausserhalb  des  Körpers  in  der  Aussenwelt  vermehren, 
es  kann  vielmehr  auch  eine  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu 
Mensch  stattfinden.  So  können  z.  B.  die  Bacillen,  welche  Milzbrand 
erzeugen,  ebenso  gut  in  der  Aussenwelt  als  im  thierischen  Körper 
sich  vermehren,  und  es  kann  sonach  die  Verbreitung  der  Krankheit 
ebensowohl  durch  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch  oder 
von  Thier  zu  Mensch,  als  auch  durch  Uebergang  der  Bacillen  aus 
irgend  einem  inficirten  Nährboden  auf  den  menschlichen  und  den 
thierischen  Körper  sich  vollziehen.  Die  Kokken,  welche  P'iterung,  oder 
diejenigen,  welche  Lungenentzündung  erzeugen,  können  ebenfalls  eben- 
sowohl von  der  Aussenwelt,  in  der  sie  sich  irgendwo  vermehrt  haben, 
als  auch  von  einem  iuficirten  Menschen  aus  einen  bisher  gesunden 
Menschen  inficiren. 

Hiernach  lässt  sich  also  eine  strenge  Scheidung  zwischen 
Miasmen  und  Contagien  oder  ektogenen  und  entogenen 
Bakterien  nicht  durchführen.  Es  hat  indessen  die  Unterscheidung 
auch  jetzt  noch  insofern  einen  Werth,  als  bei  vielen  Infectionskrankheiten 
eine  der  beiden  Arten  der  Verbreitung  ganz  vorherrscht,  und  es  giebt  auch 
Infectionen,  von  denen  wir  überhaupt  nur  die  eine  Art  der  Verbreitung 
kennen.  Es  lässt  sich  z.  B.  bei  Pocken  und  Masern,  deren  Infections- 
stoffe  noch  unbekannt  sind,  nur  eine  Verbreitung  durch  directe  und 
indirectc  Contagion  nachweisen,  und  ebenso  ist  anzunehmen,  dass  das 
Gift  der  Syphilis  sich  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  nicht  zu 
vermehren  vermag. 

Die  pathogenen  Bakterien  können  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  sowohl  in  festen  Körpern  als  auch  in  Flüssigkeiten  und  in 
der  Luftatmosphäre  enthalten  sein.  Handelt  es  sich  um  Formen,  welche 
auch  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  sich  vermehren  können 
(Bakterien  der  Cholera,  des  Abdominaltyphus,  des  Milzbrandes,  der 
Eiterungen,  der  Aktinomykose),  so  sind  sie  namentlich  in  mit  organischen 
Substanzen  verunreinigten  Gewässern  sowie  in  feuchtem,  an  organischen 
Substanzen  reichem  Erdreich  und  in  abgestorbenen,  feucht  gehaltenen 
thierischen  oder  pflanzlichen  Geweben  enthalten.     Sie  sind  indessen  oft 
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auch  in  ausgetrocknetem  Erdreich  und  in  vertrockneten  Geweben  vor- 
handen und  können  sowohl  aus  diesen  als  auch  aus  Flüssigkeiten  in 
die  Luft  übergehen,  wobei  namentlich  staubiger  Zerfall  des  Erdreichs 
und  des  Gewebes,  starke  Luftströmungen  und  Zerspritzung  von  AVasser 
diesen  Uebertritt  begünstigen.  Bei  der  Austrocknung  bakterienhaltiger 
Substanzen  geht  ein  Theil  der  Bakterien  zwar  zu  Grunde,  indem 
sie  die  völlige  Austrocknung  nicht  zu  ertragen  vermögen.  Manche 
von  den  pathogenen  Bakterien  bilden  aber  resistente  Dauer- 
formen (Sporen),  welche  andauerndes,  völliges  Austrocknen  gut 
ertragen  und  danach  auch  in  der  Luft  lebenskräftig  bleiben.  Gelangen 
sie  von  da  aus  mit  festen  Körpern  oder  Flüssigkeiten  in  Berührung 
und  bleiben  sie  an  denselben  haften,  so  können  sie  auch  hier  lange 
Zeit  sich  erhalten  und  unter  Umständen,  d.  h.  wenn  sie  das  nöthige 
Nährmaterial  und  das  nöthige  Wasser  finden  und  auch  die  Temi)eratur 
der  Umgebung  eine  für  ihr  Wachsthum  hinlängliche  Höhe  erreicht,  sich 
von  Neuem  vermehren. 

Bakterien,  welche  ausserhalb  des  lebenden  menschlichen  oder 
thierischen  Körpers  sich  nicht  vermehren  können  oder  wenigstens  nur 
dann,  wenn  ganz  besondere,  selten  zusammentreffende  Bedingungen 
gegeben  sind,  erhalten  sich  ausserhalb  des  Körpers  nur  dann  längere 
Zeit,  wenn  sie  AVachsthumsformen  bilden,  welche  die  Austrocknung  ver- 
tragen oder  in  Flüssigkeiten  und  feuchtem  Erdreich  und  Geweben  nicht 
sofort  durch  die  chemischen  Einflüsse  der  Umgebung  getödtet  werden. 
Beschränkte  Zeit  können  sie  dagegen  an  den  verschiedensten  Gegen- 
ständen haften  und  lebenskräftig  bleiben,  so  dass  eine  gewisse  Zeit 
lang  die  Infection  eines  Menschen  durch  die  verunreinigten  Gegen- 
stände möglich  ist.  Vertragen  die  Bakterien  die  Austrockuung,  so  sind 
es  vorzugsweise  der  Staub  der  Strassen  und  der  Böden  und  Wand- 
fiächen  der  Häuser,  sowie  die  Luft,  welche  die  Bakterien  enthalten 
können,  namentlich  dann,  wenn  die  Bakterien  aus  dem  kranken  Körper, 
in  dem  sie  sich  vermehrt  haben,  in  grossen  Mengen  an  die  Aussen- 
welt  abgegeben  werden.  Es  ist  dies  in  ganz  besonderem  Maasse  mit 
den  Bakterien  der  Tuberkulose  der  Fall,  indem  bei  Lungentuberkulose 
das  Sputum,  bei  Darmtuberkulose  die  Dejectionen,  bei  Urogenitaltuber- 
kulose der  Urin  grosse  Mengen  von  Bakterien  enthalten  können. 
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§  12.  Die  Eintrittspforten  für  die  Bakterien  bilden  ira  Allge- 
meinen die  Schleimhäute  des  Darmkanals  und  des  Respirationsappa- 
rates, des  Mittelohres,  die  Conjunctiva,  das  respirirende  Lungenpar- 
enchym und  von  aussen  zugängliche  Wunden.  Von  frischen  Wunden 
aus  werden  sowohl  pathogene  als  nicht  pathogene  Bakterien  rasch  in 
die  Körpersäfte  und  ins  Blut  aufgenommen,  während  gut  granulirende 
nicht  verletzte  Wundflächen  den  Eintritt  zahlreicher  Bakterien  in  das 
Gewebe  zu  hindern  vermögen.  Nicht  selten  dringen  pathogene  Bak- 
terien auch  in  das  Gewebe  der  unverletzten  Haut  ein,  wobei  namentlich 
die  Oeffnungen  der  Haarbälge  und  der  Hautdrüsen  als  Eintrittspforte 
benutzt  werden.  Unter  besonderen  Verhältnissen  (Coitus,  operative  Ein- 
griife,  Harnträufeln)  kann  die  Infection  auch  von  den  Schleimhäuten  des 
Ürogenitalapparates  aus  erfolgen.  Bei  einigen  Infectionen  kann  die 
Uebertragung  auch  durch  Insecten  vermittelt  werden,  welche  bei  Auf- 
nahme von  inficirtem  Blut  oder  Secret  eines  kranken  Menschen  oder 
Thieres  auch  Bakterien  aufgenommen  oder  äusserlich  mit  solchen  sich 
verunreinigt  haben  und  danach  an  wunden  Stellen  eines  Menschen  diese 
Bakterien  von  ihren  l^einen  wieder  abstreifen  oder  sie  mit  ihren  zum 
Stechen  oder  Saugen  eingerichteten  Mundtheilen  in  die  Haut  oder  eine 
zugängliche  Schleimhaut  direct  einführen.  Wird  bakterienhaltiges 
Fleisch  eines  Thieres,  welches  an  einer  auch  beim  Menschen  vorkommen- 
den Infectionskrankheit  leidet,  genossen,  ohne  dass  zuvor  die  Bakterien 
abgetödtet  sind,  so  kann  auch  die  betreffende  Krankheit  auf  den  Menschen 
übertragen  werden. 

Die  Bakterien  gelangen  an  die  Eintrittspforte  bald  in  Begleitung 
chemisch  wirksamer  Sui3stanzen,  bald  ohne  solche,  und  es  kommt 
ersteres  namentlich  im  Darmkanal,  letzteres  in  den  Respiration s wegen 
und  in  der  Lunge  vor,  doch  können  auch  in  der  Lunge  gleichzeitig 
mit  den  Bakterien  chemisclie  Stofte  eindringen,  und  es  können  Bak- 
terien auch  ohne  jegliche  wirksame  Beigabe  in  den  Darmkanal  einge- 
führt werden. 

Die  sehSdHcli  wirkenden  eliemiselien  Substanzen,  welclie  die 
Bakterien  begleiten,  können  zufällige  Beimischungen  der  Nah- 
rungsmittel oder  des  getrunkenen  oder  zum  Waschen  oder  zur  Wund- 
behandlung benutzten  Wassers  oder  der  Athmungsluft  sein,  doch  sind 
es  häufiger  Producte  der  Bakterien  selbst.  Alle  Bakterien,  auch  die 
nicht  pathogenen,  verursachen  innerhalb  des  Nährsubstrates,  in  dem 
sie  wachsen,  gewisse  als  (xährungs-  und  Fäulnissvorgänge  bezeichnete 
Umsetzungen,  die  in  engster  Abhängigkeit  von  ihrer  Lebensthätigkeit 
und  ihrer  Vermehrung  stehen.  Unter  diesen  Umsetzungsproducten  sind 
manche  für  den  Organismus  höherer  Thiere  und  des  Menschen  schäd- 
lich, indem  sie  ganz  nach  Art  der  früher  besprochenen  Gifte  theils  ört- 
liche Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen,  theils  Blutveränderungen, 
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theils  allgemeine  Vergiftungserschehmngen,  welche  sich  in  Störungen 
der  Nerven-,  Herz-  und  Athmungsfunctionen  äussern,  verursachen  können. 
Die  wichtigsten  unter  diesen  Substanzen  sind  die  als  Zersetzungspro- 
ducte  der  Eiweisskörper  sich  bildenden  Kadayeralkaloide  oder  Ptomalne, 
basische  Körper,  von  denen  viele  für  den  Menschen  giftig  sind  und 
danach  als  Toxine  bezeichnet  werden;  ferner  die  Toxalbumlne,  d.  h. 
active  Eiweisskörper,  welche  wahrscheinlich  (Buchner)  von  den 
Bakterien  selbst  gebildet  und  abgeschieden  werden.  So  sind  z.  B.  aus 
faulendem  Fleisch  die  basischen  Producte  Neuridin,  Kadaverin,  Pu- 
trescin,  Neurin,  Methylguanidin  rein  dargestellt  worden,  von  denen  die 
drei  letztgenannten  sehr  giftige  Toxine  sind.  Die  Bacillen  des  Ab- 
dominaltyphus bilden  ein  Toxin  (Typhustoxin),  welches  Lähmungen  ver- 
ursacht und  die  Darm-  und  Speichelsecretion  steigert.  Die  Cholera- 
bakterien bilden  neben  Penta-  und  Trimethylendiamin  und  Methyl- 
guanidin noch  specifische  Toxine,  welche  den  Darm  reizen,  das  Blut 
gerinnungsunfahig  machen  und  Muskelkrämpfe  bewirken.  Der  Tetanus- 
bacillus  erzeugt  das  Tetanustoxin,  ein  Toxalbumin,  welches  heftige 
Muskelkrämpfe  verursacht.  Ebenso  produciren  nach  Roux,  Yersin, 
Brieger  und  C.  Fränkel  auch  der  Diphtheriebacillus,  der  Milzbrand- 
bacillus,  der  Typhusbacillus,  die  Choleraspirille  und  die  Eiterkokken 
Toxalbumine. 

Sind  Bakterien  in  grösserer  Menge  in  den  Geweben  zur  Ent- 
wickelung  gelangt  und  gehen  sie  weiterhin  wieder  zu  Grunde,  so  kann 
auch  in  Lösung  übergehende  Substanz  der  Bakterien leiber,  das  Myko- 
proteTn,  einen  Reiz  auf  die  Umgebung  ausüben. 

Gelangen  toxiseh  wirkende  Bakterlenproduete  gleichzeitig  mit 
den  Bakterien  in  erheblicher  Menge  in  den  Darmkanal  oder  auf  Wunden, 
so  können  sich  die  Erscheinungen  einer  Vergiftung  einstellen,  ohne 
dass  zugleich  eine  Infection,  d.  h.  eine  Vermehrung  von  Bakterien 
innerhalb  der  Gewebe  stattfindet.  Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn 
sich  Gifte  producirende  Bakterien  in  dem  Inhalt  des  Darms  oder  in 
Wundsecret  oder  in  abgestorbenem  Lungengewebe  entwickeln,  also  als 
Saprophyten  sich  vermehren.  Man  kann,  streng  genommen,  auch 
in  diesem  Falle  noch  nicht  von  einer  Infection  reden,  muss  vielmehr 
die  sich  einstellende  Erkrankung  als  Intoxication  ansehen,  allein  es 
lässt  sich  in  solchen  Fällen  eine  scharfe  Grenze  zwischen  reiner  In- 
toxication und  Infection  nicht  ziehen,  indem  die  ursprünglich  als  Sapro- 
]»liyten  wachsenden  Bakterien  nicht  selten  auch  in  die  Gewebe  ein- 
dringen und  sich  in  denselben  vermehren. 

Durch  Bakterientoxine  und  Toxalbumine  bedingte 
Darmlntoxleatlonen  kommen  namentlich  dann  vor,  wenn  thierische 
Gewebe  oder  Flüssigkeiten  im  Zustande  der  durch  Bakterien  bewirkten 
Zersetzung  genossen  werden ,  und  es  gehört  zu  diesen  Intoxicationen 
ein  grosser  Theil  der  als  Fleisch-,  Wurst-,  Fisch-  und  Käse- 
vergiftung bezeichneten  Erkrankungen,  wobei  das  betreffende  Gift 
bahl  schon  als  solches  mit  den  Speisen  in  den  Darmkanal  eingeführt 
wird,  bald  erst  im  Darmkanal  sich  bildet.  Sodann  können  auch  in 
Zersetzung  und  Gährung  befindliche  pflanzliche  Bestandtheile,  z.  B. 
jährende  Fruchtsäfte,  gährende  Kräuter,  Erbsen,  Bohnen,  Mais,  Reis 
etc.,  einen  schädlichen  Einfluss  auf  den  Darm  oder  auch  auf  den  Gesammt- 
organismus  ausüben,  so  namentlich  dann,  wenn  sie  in  grösseren  Mengen 
oder  längere  Zeit  hindurch  genossen  werden.  So  ist  z.  B.  die  als 
Pellagra  oder  Maidismus  l)ekannte,  namentlich  in  Italien,  Spanien, 
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Südwestfrankreich  und  Rumänien  vorkommende,  durch  Magen-Darm- 
erkrankungen ,  Hautveränderungen ,  spinale  und  cerebrale  Functions- 
störungen  und  allgemeinen  Marasmus  charakterisirte  chronische  Krank- 
heit eine  Folge  des  Genusses  von  verdorbenem  Mais  (Lombroso, 
Tüczek). 

Sind  an  eine  der  genannten  Eintrittspforten  gelangte  Bakterien 
im  engeren  Sinne  pathogen,  so  dass  sie  eine  Infectlon  verursachen, 
so  können  sie  sich  zunächst  im  Gewebe  der  Eintrittspforte,  in  der 
Darm  Schleimhaut,  in  einer  Wunde,  in  der  Haut  etc.  vermehren.  Der 
Örtliche  Effect  dieser  Vermehrung  ist  in  erster  Linie  von  den  Eigen- 
schaften der  Bakterienart  abhängig,  zum  Theil  kommt  auch  die  Eigen- 
schaft des  Gewebes  in  Betracht.  Im  Allgemeinen  ist  die  örtliche  Wirkung 
durch  Gewebsentartungen,  Gewebstod,  Entzündung  und  Gewebsneubildung 
charakterisirt ,  doch  wechselt  der  Befund  bei  den  einzelnen  Infectionen 
sehr  erheblich,  so  dass  sich  aus  der  Art  der  örtlichen  Veränderung 
meist  auch  die  Art  der  Infection,  d.  h.  die  Spaltpilzspecies,  welche  die 
Infection  verursacht,  bestimmen  lässt.  In  jedem  einzelnen  Falle  genau 
die  Wirkungsweise  der  sich  vermehrenden  Bakterien  zu  bestimmen, 
ist  schwierig  und  zum  Theil  unmöglich;  doch  kann  man  sagen,  dass 
namentlich  die  durch  die  Spaltpilze  bei  ihrer  Vermehrung  hervorge- 
rufenen Umsetzungsvorgänge  verändernd  auf  die  Gewebszellen  einwirken, 
indem  verschiedene  Stoffe,  welche  chemisch  wirksam  sind,  die  Zellen 
tödten  oder  wenigstens  zur  Entartung  bringen,  zum  Theil  indessen  auch 
wieder  gewisse  Zellthätigkeiten  steigern.  Im  weiteren  Verlauf  kann 
auch  die  Substanz  abgestorbener  und  sich  auflösender  Bakterien 
eine  Wirkung  auf  die  Umgebung  ausüben.  P]s  findet  also  in  gewissem 
Sinne  durch  die  örtliche  Bakterienansiedlung  eine  örtliche  Ver- 
giftung statt,  und  es  ist  derselben  jedenfalls  eine  grössere  Bedeutung 
zuzuerkennen,  als  der  durch  den  Verbrauch  von  Nährsubstanzen  beding- 
ten Nahrungsentziehung.  Immerhin  ist  auch  letztere  nicht  ganz 
ohne  Bedeutung,  namentlich  dadurch,  dass  die  durch  die  Bakterien 
bewirkten  Umsetzungen  die  Gewebsflüssigkeiten  zur  Ernährung  der 
Gewebszellen  sicherlich  oft  ungeeignet  machen,  so  dass  die  Zellen  auch 
dann  leiden,  wenn  keine  giftigen  Stoffe  producirt  werden. 

Die  Betheiligung  des  (xesammtorganismus  an  einer  örtlichen 
Bakterienansiedelung  kann  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fehlen ,  so 
dass  die  Erkrankung  ein  rein  örtliches  Leiden  darstellt  (Tuberkulose). 
In  anderen  Fällen  werden  die  im  örtlichen  Krankheitsherd  gebildeten 
Toxine  und  Toxalbumine  in  die  Säftemasse  des  Körpers  d.  h.  ins  Blut 
(Toxinämie)  aufgenommen,  es  kommt  zu  einer  allgemeinen  Intoxi- 
eation,  d.  h.  zu  einer  Giftwirkung  auf  das  Nervensystem,  mitunter 
auch  auf  das  Blut  selbst  und  auf  das  Herz,  und  es  können  die  in  den 
Körper  aufgenommenen  Gifte  sogar  anatomisch  nachweisbare  V^erände- 
rungen  in  den  inneren  Organen ,  besonders  in  den  der  Excretion 
dienenden  Drüsen,  zuweilen  auch  in  der  Haut  verursaclien.  Bei  manchen 
Krankheiten  (Tetanus,  Abdominaltyphus,  Streptokokken-  und  Staphylo- 
kokkeninfection,  Diphtherie)  treten  diese  Vergiftungserscheinungen  stark 
in  den  Vordergrund. 

Kommt  der  örtliche  Krankheitsherd  nicht  zur  Heilung,  so  kann  er 
sich  zunächst  durch  Weiterverbreitung  der  Baliterien  in  der  Con- 
tinultftt  auf  die  Nachbarschaft  verbreiten.  Sehr  häufig  gelangen  die 
Balcterien  aber  auch  in  die  Lymphbahnen  oder  auch  In  die  Blut- 
bahnen  (Bakteriämie)  und  werden  nunmelir  auf  diesen  Wegen  ver- 
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schleppt  und  im  Körper  verbreitet.  Die  Folge  dieser  Verschleppung 
der  Bakterien  ist  im  Allgemeinen  die,  dass  eine  lymphogene  bezw. 
hSmatog^ene  Infection  sich  einstellt,  d.  h.  dass  sich  nunmehr  entfernt 
vom  primären  Herde  neue  Herde  bilden,  welche  mit  den 
primären  in  iliren  Eigenthümlichkeiten  übereinstimmen. 
Es  kommen  Erkrankungen  vor  (Tuberkulose,  Eiterungen,  Pest),  in  denen 
die  Zahl  dieser  als  Metastasen  bezeichneten  Herde  eine  ausserordentlich 
jrrosse  wird,  so  dass  zahlreiche  Theile  des  Körpers  (Lymphdrüsen, 
Leber,  Lunge,  Gehirn,  Muskeln,  Knochen,  Nieren  etc.)  von  Krankheits- 
herden durchsetzt  werden.  Demgegenüber  zeichnen  sich  andere  In- 
feetionen  wieder  dadurch  aus,  dass  eine  Verschleppung  von  Bakterien 
aus  dem  ersten  Herd  nach  anderen  Organen  nicht  stattfindet  (Tetanus, 
Diphtherie),  oder  dass  die  verschleppten  Bakterien  nur  Veränderungen 
leichteren  Grades  (Typhus)  verursachen. 

Bei  der  Verschleppung  von  Bakterien  durch  das  Blut  findet  im 
circulirenden  Blute  gewöhnlich  keine  Vermehrung  der  Bakterien  statt, 
es  dient  das  Blut  vielmehr  nur  als  Vehikel  für  die  Ueber- 
tragung  der  Bakterien  an  andere  Körperstellen,  und  die  Vermehrung 
stellt  sich  erst  da  ein,  wo  die  Bakterien  zur  Ruhe  gelangen.  Bei  ein- 
zelnen Infectionen  (Milzbrand)  kommt  es  indessen  vor,  dass  die  Bak- 
terien im  circulirenden  Blute  sich  ungeheuer  vermehren 
und  dadurch  nun  auch  schädlich  auf  das  Blut  einwirken.  Werden 
kleine  Gefasse  durch  die  sich  vermehrenden  Bakterien  gefüllt,  so  können 
sich  zu  den  Giftwirkungen  auch  noch  örtliche  Störungen  der  Circulation 
hinzugesellen. 

Werden  von  einem  örtlichen  Herde  aus  toxische  Substanzen  oder 
Bakterien  oder  beide  zugleich  verschleppt  und  treten  dadurch  secundäre 
Erkrankungsherde  und  Vergiftungserscheinungen  auf,  so  bezeichnet 
man  die  Erkrankung  gerne  als  Sepsis  und  unterscheidet  je  nach  den 
vorwiegenden  Erscheinungen  eine  Septhämie  oder  Septikämie, 
eine  Pyämie  und  eine  Lymphangoitis.  Durch  die  Combination 
der  beiden  letzteren  mit  Septhämie  entsteht  die  S  eptikopy  ämie. 
Ursprünglich  wurde  die  Bezeichnung  Septikämie  für  jene  Fälle  ange- 
wendet, in  denen  im  Anschluss  an  eine  örtliche  Infection  eine  durch 
Bakteriengift  verursachte  putride  Intoxication  oder  eine  Toxin- 
amie  ohne  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  eintrat.  In  neuerer 
Zeit  wird  nach  dem  Vorgange  von  Koch,  Gaffky  und  Anderen  auch 
dann  von  Septikämie  gesprochen,  wenn  mit  den  Giften  auch  Bakterien 
ins  Blut  übergehen,  so  dass  also  gleichzeitig  Toxin  ämie  und  Bak- 
teriämie besteht,  ja  es  wird  sogar  von  manchen  Autoren  die  reine 
putride  Intoxication  oder  Toxinämie  von  der  Septikämie  abgetrennt. 

Die  Bezeichnung  Pyämie,  die  seiner  Zeit  auf  der  Annahme  basirte, 
dass  der  Eiter  durch  das  Blut  verschlepi)t  werde,  wird  dann  angewendet, 
wenn  die  Verschleppung  der  Bakterien  die  Bildung  metastatischer 
Eiterherde  nach  sich  zieht. 

Bei  Septlkopyämie  combiniren  sich  die  Erscheinungen  der  Toxin- 
ämie und  Bakteriämie  mit  der  Bildung  metastatischer  Herde.  Bei  der 
LTmphangoitis  handelt  es  sich  um  Entzündungen  der  Lymph- 
gefässe  und  deren  Umgebung,  die  durch  verschleppte  Bakterien 
bewirkt  werden. 

Die  Sepsis  in  ihren  verschiedenen  Formen  wird  meistens  durch 
die  eigentlichen  P^iterkokken,  den  Staphylococcus  pyogenes 
aureus    und    den    Streptococcus    pyogenes,    verursacht,    doch 
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kommen  entsprechende  Erscheinunjijen  auch  bei  Infectionen  durch 
Pneumokokken,  Tripperkokken,  Typhusbacillen ,  Coli- 
bacillen,  Pestbacillen  u.  a.  vor. 

Gerathen  Bakterien  secundär  in  die  mit  Schleimhaut  ausgekleideten 
Kanäle  des  Körpers,  z.  B.  in  die  Respirationswege  oder  in  die  ableiten- 
den Harnwege,  so  können  sie  sich  auch  Innerhalb  dieser  Kanäle 
yerbrelten  und  den  krankhaften  Process  übertragen.  Ebenso  können 
sie  sich  auch  Innerhalb  der  grossen  KOrperhOhlen,  im  Bauchraum,  in 
der  Pleurahöhle,  in  dem  Subarachnoidalraum  yerbrelten.  Betindet  sich 
eine  Frau  zur  Zeit  der  Infection  im  schwangeren  Zustande,  so  können 
manche  Bakterien  (Milzbrand-,  Rauschbrand-,  Rotz-,  Typhus  recurrens-, 
Abdominaltyphus-,  Pneumonie-,  Eiterbakterien)  auf  den  FOtns  über- 
gehen. 

Den  bisher  beschriebenen  Verlauf  der  Infectionen  kann  man  als 
Grundtypus  derselben  ansehen,  und  es  verlaufen  auch  sehr  viele  Infectionen 
nach  den  gegebenen  Schemata  (Abdominaltyphus,  Pyämie,  Erysipel,  Pest, 
Diphtherie,  Tetanus,  Tuberkulose,  Sy|)hilis,  Lepra,  Rotz,  Aktinomykose 
etc.);  allein  es  kommen  auch  vielfach  Abweichungen  von  diesen 
Schemata  vor.  Zunächst  ereignet  es  sich  nicht  selten,  dass  bei  Infections- 
krankheiten,  die  im  Allgemeinen  nach  den  geschilderten  Typen  verlaufen, 
der  Ort  des  Beginns  der  Infection  nicht  nachweisbar  ist,  indem  an  der 
Eintrittspforte  entweder  keine  Veränderungen  auftreten  oder  indem  die 
Veränderungen  wieder  verschwinden.  Man  pflegt  solche  Formen  als 
kryptogenetische  Infectionen  zu  bezeichnen  und  lymphogene  und 
hämatogene  Formen  zu  unterscheiden.  Sodann  kommt  es  aber  auch 
bei  manchen  Infectionen  typisch  vor,  dass  primäre  Localisationen  des 
Krankheitserregers  nicht  nachweisbar  sind,  so  dass  allgemeine 
Krankheitssymptome  auftreten,  bevor  eine  örtliche  Er- 
krankung nachweisbar  ist,  und  die  später  auftretenden  krank- 
haften Gewebsveränderungen  mehr  den  Charakter  einer  secundären 
Localisation  des  Krankheitsgiftes  bieten.  Es  kommt  dies 
namentlich  bei  einer  Anzahl  von  Infectionskrankheiten  vor,  deren  Ur- 
sache uns  unbekannt  ist,  z.  B.  bei  Scharlach,  bei  Pocken,  bei  Masern, 
doch  wissen  wir  auch  bei  manchen  Infectionen,  deren  Erreger  uns  be- 
kannt sind,  nicht  anzugeben,  an  welcher  Stelle  die  erste  Vermehrung 
der  Bakterien  stattfindet.  So  wissen  wir  von  den  Spirillen  des  Typhus 
recurrens  nur,  dass  sie  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  in  grossen  Mengen 
im  Blute  zu  finden  sind,  es  ist  uns  aber  der  Ort  der  Vermehrung  der- 
selben nicht  bekannt. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection 
eine  zweite,  secundäre  Infection*  In  manchen  Fällen  ist  das  Zu- 
sammentreffen ein  vollkommen  zufälliges,  in  anderen  Fällen  haben  die 
durch  die  erste  Infection  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  eine 
örtliche  Disposition  zu  der  neuen  Invasion  geschaften.  Zu  der  ersten 
Gruppe  wird  man  z.  B.  den  Fall  zählen  müssen,  in  dem  ein  an  Lungen- 
tuberkulose Leidender  an  croupöser  Pneumonie  erkrankt,  w^ährend  eine 
Infection  mit  Eiterung  und  septische  Intoxication  verursachenden 
Kokken,  wie  sie  bei  Wundinfectionen  vorkommen,  im  Verlauf  von  Typhus, 
Diphtherie,  Scharlach,  Dysenterie,  käsiger  ulceröser  Tuberkulose  etc. 
wohl  dahin  aufzufassen  ist,  dass  die  örtliche  Gewebszerstörung  das  Ein- 
dringen der  an  die  betreffenden  Stellen  gelangten  Bakterien  begünstigt 
hat.  Nach  den  bei  den  letzten  über  Europa  hinziehenden  Influenza- 
epidemieen  erhobenen  Befunden  ist  auch  die  Influenza  eine  Krankheit, 
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welche  in  höherem  Maasse  zu  secundärer  Infection  disponirt.  Bei  einigen 
Infectionen,  wie  z.  B.  bei  manchen  Formen  eiteriger  Processe,  enthält 
das  Gewebe  schon  frühzeitig  zwei  oder  mehrere  Spaltpilzformen,  so 
dass  es  sich  also  um  eine  Art  von  Association  Ton  Bakterien,  um 
Doppellnfectlonen  handelt. 

Es  ist  ei  De  schon  seit  Jahren  bekannte  Thatsache,  dass  bei  der  Fäulniss  Producte 
gebildet  werden,  welche  toxische  Eigenschaften  besitzen.  So  beobachtete  Beck  schon 
im  Jahre  1852,  -dass  hydrothionsaures  Ammoniak,  welches  in  Eiter  und  Jauche  vor- 
kommt, Thieren  l'njicirt,  septische  Eigenschaften  besitzt.  Panum  stellte  18(>3  aus 
faulenden  Substanzen  das  putride  Gift  dar,  d.  h.  einen  durch  Kochen  und  Ein- 
dampfen nicht  zerstörbaren  Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  thierischen  Organismus 
derjenigen  von  Schlangengiften  und  Pflanzenalkaloiden  ähnlich  ist  und  bei  Hunden 
Speichelfluss,  Pupillendilatation,  Durchfall,  Fieber  und  starke  Prostration  verursacht. 
V.  Bergmann  und  Schmiedeberg  stellten  aus  faulender  Hefe  einen  krystallinischen 
Körper,  das  Sepsin,  dar,  welches  bei  Thieren  ebenfalls  Erscheinungen  einer  putriden 
Intoxication  hervorrieif.  Senator,  Hiller  und  Mikulicz  konnten  vermittelst  Glycerin 
aus  faulenden  Cfewebemassen  eine  Substanz  extrahiren,  welche  ebenfalls  septische 
Wirkung  zeigte.  Billroth  nannte  diese  giftige  Substanz  Fäulnisszymoid.  Selmi 
eochte  alle  diese  Substanzen  näher  zu  charakterisiren  und  stellte  aus  Kadaverbestand- 
theilen  verschiedene,  theils  in  Aether,  theils  in  Wasser  lösliche  Extracte  dar,  welche 
CT  als  fixe  Basen  von  alkaloidähnücher  Beschatfenheit  erkannte  und  als  Kadaver- 
alkaloide  oder  PtomaYne  bezeichnete.  Gautier,  Etard,  Zuelzer,  Sonnenschein, 
Bechamp,  Schmiedeberg,  Harnack,  v.  Nencki,  Otto,  Angerer  und  Andere 
fanden  in  faulenden  Geweben  ebenfalls  solche  Kadaveralkaloide.  welche  auf  Versuchs- 
thiere  theils  wirkungslos  waren,  theils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem  Curare, 
dem  Morphium  und  dem  Atropin  hervorriefen,  v.  Nencki  gebührt  das  Verdienst, 
zuerst  (187(5)  aus  Fäulnissproducten  von  Leim  und  Eiweiss  ein  Kadaveralkaloid 
iCoUidin),  welches  als  Platinsalz  in  flachen  Nadeln  krj^sallisirt,  rein  dargestellt  und 
seine  Formel  bestimmt  zu  haben.  Nach  v.  Nencki  haben  sich  Etard,  Gautjer 
und  Baumann,  besonders  aber  Brieger  mit  Untersuchung  der  Ptomaine  beschäftigt, 
und  Letzterer  eine  grössere  Zahl  derselben  rein  dargestellt  und  ihre  physiologische 
Wirkung  geprüft.  So  hat  Brieger  z.  B.  aus  Fibrinpcpton  einen  giftigen  Stoff  (Pepto- 
toxin)  extrahirt,  welcher  Thiere  unter  lähmungsartigen  Erscheinungen  tödtet.  Aus 
faulendem  Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln  krystallisirende  Körper,  nämlich 
Neuhdin,  Neurin  und  Choün,  von  denen  namentlich  das  zweite  äusserst  giftig  ist  und 
nach  Art  des  Muscarins  Speichelfluss,  Störungen  in  der  Thätigkeit  der  Athmungs- 
und  Kreislaufsorgane,  Verkleinerung  der  Pupille  und  klonische  Krämpfe  hervorruft. 
Aas  Fischfleisch  erhielt  er  neben  Neuridin  noch  drei  andere  Körper,  Aethylendiamin, 
eine  dem  Muscarin  ähnliche  und  eine  als  Gadinin  bezeichnete  Substanz,  welche  eben- 
tallrt  giftig  wirken.  Aus  faulendem  Käse  und  Leim  stellte  er  das  giftige  Neurin,  aus 
fauler  Hefe  Dimethylamin  dar. 

In  frischem  Gewebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor,  es  ist  dagegen 
wahrscheinlich,  dass  sie  aus  Verbindungen,  welche  in  den  Geweben  enthalten  sind, 
uich  absi>alten.  So  wird  wahrscheinlich  aus  Lecithin  das  Cholin  abgesi)alten,  und  aus 
dickem  bildet  sich  dann  das  giftige  Neurin.  Chohn  und  Neuridin  sind  nach  BrieCiER 
i»chon  im  frischen  menschlichen  Gehirn  nachweisbar. 

Nachdem  durch  die  angeführten  Untersuchungen  die  Giftigkeit  eines  Theils  der 
Ptomaine  bekannt  geworden  war,  war  man  zunächst  geneijrt,  die  bei  Infectionskrank- 
heiteu  auftretenden  Vergiftungserscheinungen  ausschliesslich  oder  doch  im  Wesent- 
lirhen  auf  diese  als  Toxine  bezeichneten  Substanzen  zurückzuführen.  Durch  Unter- 
suchungen, die  den  letzten  Jahren  angehören  (Korx,  Yersin,  Buchner,  Brieger, 
C.  Frankel),  hat  sich  indessen  herausgestellt,  da^s  den  Toxalbuminen  eine  noch 
^Tw^Tü  Kolle  zukommt,  al>  den  Toxinen,  so  dass  man  sie  als  die  eigentlichen 
•pecifischen  Bakteriengifte  bezeichnen  kann.  Von  activen  Eiwcisskörpern 
kannte  man  früher  nur  die  Enzyme  (Pepsin,  Trypsin,  Ptyahn,  Diastasei,  welche  hydro- 
lytische Spaltungen  bewirken.  Die  giftig  wirkenden  activen  Eiweisskörjwr,  die  Tox- 
•Ommine,  §ind  erst  durch  die  Untersuchungen  über  die  Infcctionskrankheiten  in  den 
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letzten  Jahren  bekannt  geworden.  Bkieger  und  FrXnkel  sind  der  Ansicht,  dass 
die  Toxalbumine,  welche  die  Intoxicationserscheinungen  bewirken,  unter  dem  Einfluss 
der  Bakterien  aus  den  Eiweissstoffen  der  Köri>eri<äfte  gebildet  werden.  Büchner  ist 
dagegen  der  Meinung,  dass  sie  aus  dem  Zellinhalt  der  Bakterien  selbst  entstehen,  und 
«stützt  sich  hierbei  auf  die  Beobachtung,  dass  die  Diphthericbacillen  auch  in  eiweiss- 
freiem  Harn  (Güinochet),  die  Tetaausbacillcn  in  einer  Lösung  von  Asparagin  mit 
Mineralsalzen  die  ihnen  zukommenden  Toxalbumine  zu  bilden  vermögen.  Die  Tox- 
albumine verlieren  ebenso  wie  die  Enzyme  in  gelöstem  Zustande  durch  Temperaturen 
von  55—70®  ihre  Activität.  In  trockenem  Zustande  vertragen  sie  weit  höhere  Tem- 
peraturen. Nach  lojection  in  das  Gewebe  eines  Thieres  wirken  die  Toxalbumine  nicht 
sofort,  sondern  erst  nach  Ablauf  von  einigen  Stunden  oder  sogar  von  einigen  Tagen. 
Sie  verhalten  sich  also  in  dieser  Hinsicht  anders  als  die  gewöhnlichen  Gifte. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Pawlowhky  gehen  bei  Meerschwein- 
chen subcutan  injicirte  Staphylokokken  «ehr  rasch  ins  Blut  über,  so  dass  sie  schon 
Vi  Stunde  nach  der  Injection  in  Leber,  Milz  und  Nieren  nachzuweisen  sind.  Im 
Blute  halten  sie  sich  G — 12  Stunden  und  verschwinden  dann.  In  den  Organen,  wo  sie 
sich  vennehren,  halten  sie  sich  bis  zu  14  Tagen.  4—10  Tage  vor  dem  Tode  erscheinen 
sie  wieder  im  Blute.  Streptokokken  verursachen  \)e\  Kaninchen  in  20—24  Stunden 
den  Tod  unter  dem  Auftreten  einer  allgemeinen  Streptoraykosis. 

Werden  durch  fortgesetzte  Zufuhr  von  schädlichen  Substanzen  aus  den  Bakterien- 
herden in  das  Blut  die  Blutmischung  verändert  und  das  Blut  und  die  Gewebssäfte 
verunreinigt,  so  kann  man  dies  als  eine  durch  Bakterien  bewirkte  Dyskrasie  be- 
zeichnen ;  es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  dieser  Name,  der  früher  für  Aenderungen 
der  Constitution  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  sehr  viel  in  Anwendung  gezogen 
wurde  und  in  der  Pathologie  eine  grosse  Rolle  spielte,  zur  Zeit  wenig  mehr  ge- 
braucht wird. 
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^  13.    Die  Krankheit  erzengenden  Schimmel-  nnd  Sprosspllze 

gehören  wie  die  Spaltpilze  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten  und 
treten  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  in  Form  von  unge- 
gliederten und  gegliederten,  zum  Theil  verzweigten  Fäden  oder  Hyphen 
und  kurzovalen  Zellen,  den  sog.  Conidien,  auf.  Zuweilen  bilden  sie 
auch  eigenartig  gebaute  Fructificationsorgane.  Die  einzelnen  Zellen 
sind  bedeutend  grösser  als  die  Spaltpilzzellen,  so  dass  sie  schon  bei 
schwächerer  Vergrösserung  zu  erkennen  sind.  Ausserhalb  des  Körpers 
bilden  die  Schimmelpilze  die  als  Schimmel  bekannten,  verschieden 
gefärbten  Pilzrasen  an  der  Oberfläche  der  verschiedensten  organischen 
Substanzen  und  Flüssigkeiten,  deren  Kohlenstoffverbindungen  und  Salze 
ihnen  zur  Nahrung  dienen.  Die  Spross-  oder  Hefepilze  finden 
sich  namentlich  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  und  sind  die  Ursache 
der  alkoholischen  Gährung  derselben. 

Von  den  Schimmeli)ilzrasen  aus  gelangen  die  meist  in  besonderen 
Fructificationsorganen  gebildeten,  zum  Theil  indessen  auch  einfach  an 
den  Fadenenden  abgeschnürten  Conidiensi)oren,  welche  resistente  Pro- 
pagationszellen  darstellen,  in  die  Luft  und  können  durch  Luftströmungen 
weitergetragen  werden.  Ebenso  können  auch  Sprosspilzzellen  in  die 
Luft  übergeführt  werden,  falls  gährende  Flüssigkeiten  eintrocknen  und 
der  Rückstand  zerstäubt  wird. 

Als  Krankheitserreger  haben  die  Schimmel-  und  Sprosspilze  eine 
weit  geringere  Bedeutung  als  die  Spaltpilze,  indem  nur  wenige  Formen 
sich  im  Köri)er  zu  vermehren  vermögen,  und  indem  diejenigen,  die 
sich  vermehren ,  stets  nur  in  ganz  beschränkten  Bezirken  sich  ent- 
wickeln können,  so  dass  die  Erkrankung  eine  locale  bleibt.  Endlich 
produciren  sie  keine  auf  den  Gesammtorganismus  resp.  auf  das  Nerven- 
system oder  das  Blut  wirksamen  Gifte,  sondern  höchstens  Stoffe,  welche 
in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Fäden  einen  verändernden  Einfluss 
auf  die  Gewebe  ausüben.  Sie  können  danach  stets  nur  loeale  Infec- 
tlonskrankheiten  verursachen. 

Zi«cler.  I^rb.  d.  alle.  Fathol.    10.  Aufl.  4 
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Die  Eintrittspforten  sind  im  Allgemeinen  dieselben  wie  bei  den 
Bakterien.  Die  Entwickelung  der  Pilze  findet  fast  stets  nur  an  Orten 
statt,  die  von  aussen  zugänglich  sind.  Sehr  häufig  kommt  es  auch 
nur  zu  einer  Entwickelung  der  Pilze  in  dem  der  betreffenden  Haut-  oder 
Schleimhaut-  oder  Wundfläche  aufliegenden  todten  Material.  So  können 
z.  B.  Verunreinigungen  des  äusseren  Gehörganges  durch  Ohrenschmalz 
oder  durch  eingeträufeltes  Oel  der  Sitz  einer  Schimmelbildung  werden; 
so  können  sich  ferner  auch  in  abgestorbenen  Gewebsmassen  der  Lunge 
oder  in  abgestossenen  Epithel-  und  Speiseresten  innerhalb  der  Mund- 
höhle Schimmelrasen  entwickeln.  Bei  Einfuhr  gährenden  Mostes  in  den 
Magen  kann  auch  eine  weitere  Vermehrung  von  Sprosspilzen  im  Magen 
stattfinden,  und  es  enthält  auch  sonst  der  Magen  sehr  häufig  geringe 
Mengen  von  Sprosspilzen.  Die  Wirkung  dieser  saprophytischen  Ent- 
wickelung von  Spross-  und  Schimmelpilzen  ist  im  Allgemeinen  gering, 
bei  Sprosspilzvermehrung  fehlt  sie  meist  ganz ;  die  durch  den  Schimmel 
bewirkten  Umsetzungen  im  Nährboden  können  entzündungserregend 
wirken.  Gesteigert  wird  die  örtliche  Wirkung  durch  das  Eindringen 
der  Pilzfäden  in  das  lebende  Epithel,  indem  dadurch  die  Pilzfäden  in 
nächste  Beziehungen  zu  dem  Epithel  treten  und  damit  ein  parasitäres 
Wachsthum  eingehen.  Unter  Umständen  können  die  Pilze  auch  noch 
ins  Bindegewebe  vordringen,  doch  bleibt  die  Ausbreitung  auch  dann 
noch  eine  beschränkte.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  und  unter  beson- 
deren Bedingungen  wird  eine  Verschleppung  der  Conidien  durch  Lymphe 
und  Blut  beobachtet.  Werden  danach  Conidien  in  anderen  Organen 
abgelagert,  so  können  sie  zu  Fäden  auswachsen  und  örtliche  Degene- 
rationen und  Entzündung  verursachen;  es  kommt  aber  von  diesen 
secundären  Herden  aus  zu  keiner  weiteren  Verbreitung  der  Pilze. 

Am  schärfsten  ist  der  Parasitismus  bei  einigen  Fadenpilzen,  die 
in  der  Haut  vorkommen,  ausgesprochen,  indem  sich  dieselben  hier  in 
der  Epidermis  und  deren  Adnexa,  in  Haaren  und  Nägeln  entwickeln 
und  eigenartige  Epitheldegenerationen  und  Entzündungen  des  Papillar- 
körpers  und  des  Coriums  verursachen  (Favus,  Herpes  tonsurans,  Pity- 
riasis vesicolor).  In  seltenen  Fällen  finden  auch  Sprosspilze  in  der 
Tiefe  der  Gewebe  einen  Entwickelungsboden  und  verursachen  Ent- 
zündung und  Gewebswucherung. 
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§  14.  Die  Entstehnng  Yon  Krankheiten  durch  thierische  Para- 
siten wird  am  häufigsten  dadurch  vermittelt,  dass  die  ausgebildeten 
Parasiten  oder  deren  Larven  oder  Eier  mit  den  Speisen  und  Getränken 
oder  auch  durch  verunreinigte  Finger  dem  Darmkanal  zugeführt  werden, 
und  es  gilt  dies  namentlich  für  Parasiten,  deren  Wohnsitz  der  Darm 
oder  im  Inneren  des  Körpers  gelegene  Gewebe  bilden  und  die  danach 
als  Entozoen  bezeichnet  werden.  Parasiten,  welche  die  Aussen- 
gewebe des  Körpers,  namentlich  die  Haut,  bewohnen  und  die  danach 
als  Epizoen  bezeichnet  werden,  bleiben  entweder  nnr  an  der  Ober- 
fläche der  Haut  oder  dringen  von  aussen  in  dieselbe  ein.  Dringen 
thierische  Parasiten  vom  Darm  aus  in  das  Innere  der  Gewebe  ein,  so 
wird  der  dadurch  gesetzte  Zustand  nach  dem  Vorschlage  Heller's 
vielfach  als  Invasionskrankheit  bezeichnet.  Die  thierischen  Para- 
siten bewirken  meist  nur  örtliche  Veränderungen,  doch  kann  sich  auch 
das  Bild  einer  allgemeinen  Erkrankung  einstellen  und  zwar  dann,  wenn 
die  Parasiten  im  Körper  sich  vermehren  und  entweder  das  Blut  oder 
auch  bestimmte  Gewebe  dicht  durchsetzen  oder  wenn  sie  toxisch  wirkende 
Producte  liefern. 

Die  parasltSren  Protozoen  sind  zu  einem  Theil  harmlose  Schma- 
rotzer, welche  im  Secret  der  Schleimhäute  sich  vermehren,  ohne  krank- 
hafte Zustände  zu  verursachen.  Ein  anderer  Theil  kann  dagegen  in 
die  lebenden  Gewebe  eindringen,  sich  innerhalb  von  Zellen  vermehren, 
so  dass  örtliche,  meist  durch  eigenartige  Gewebsneubildung  gekenn- 
zeichnete pathologische  Zustände  (Coccidien-Krankheit  der  Kaninchen- 
leber und  Epithelioma  contagiosum)  entstehen.  Bestimmte  Formen, 
die  wahrscheinlich  den  Sporozoen  zuzuzählen  sind,  vermehren  sich  als 
Bewohner  und  Zerstörer  der  rothen  Blutkörperchen  im  Blute  und  sind 
die  Ursache  der  als  Malaria  bezeichneten  Infectionskrankheiten.  Es  ist 
nicht  unmöglich,  dass  auch  noch  andere  zu  den  Infectionskrankheiten 
gehörende  Krankheiten,  z.  B.  die  Pocken,  durch  Parasiten  verursacht 
werden,  welche  zu  den  Protozoen  gehören. 

Die  parasitären  Würmer  (Nematoden,  Cestoden,  Trema- 
tod en)  bewohnen  den  Menschen  theils  im  vollentwickelten,  geschlechts- 
reifen  Zustande,  theils  als  Larven,  und  sind  im  ersten  Falle  meist 
Darmparasiten,  die  sich  aus  dem  Darminhalt  ernähren,  selten  auch  Blut 
aus  der  Darmschleimhaut  saugen.  Es  kommen  indessen  auch  ent- 
wickelte Würmer  an  anderen  Standorten  vor,  so  in  den  Blutgefässen, 
in  Lymphgefässeu,  in  den  Gallengängen,  in  der  Lunge,  im  Nierenbecken, 
in  der  Haut.  Produciren  dieselben  Eier  oder  entwickelte  Larven,  so 
gehen  dieselben  entweder  mit  den  Dejectionen  ab  oder  gelangen  durch 
active  Wanderung  oder  durch  Verschleppung  mit  dem  Blut-  und  Lymph- 
strom in  andere  Organe  des  Körpers  und  machen  hier  ihre  erste  Ent- 
wickelung  durch,  erlangen  dagegen  nicht  wieder  die  Geschlechtsreife, 
sondern  verharren  im  Larvenzustande.  Diese  Larven  entwickeln  sich 
erst  dann  wieder,  wenn  sie  in  einen  neuen  Wirth  gelangen. 

Die  Würmer,  welche  im  menschlichen  Körper  geschlechtsreif 
werden,  werden  als  Larven  mit  Getränken  und  Speisen  aufgenommen 
und  machen  ihre  erste  Ent Wickelung  meist  in  Thieren,  deren  Fleisch 
uns  zur  Nahrung  dient,  zum  Theil  indessen  auch  in  anderen,  nicht  als 
Nahrung  benutzten,  niedrigen  Thieren,  einzelne  auch  im  Wasser  und 
feuchter  Erde  oder  auch  schon  innerhalb  des  Darmkanals  des  Menschen 
durch,  so  dass  die  Embrvonen  oder  die  abgehenden  P^ier  sofort  wieder 
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sich  entwickeln,   falls  sie  in  den  Darinkanal  eines  Menschen  eingeführt 
werden. 

Die  Würmer,  welche  nur  den  Larvenzustand  beim  Menschen  durch- 
machen (Blasenwürmer),  entwickeln  sich  aus  Eiern,  die  von  geschlechts- 
reifen  Würmern  stammen,  welche  verschiedene  Thiere  bewohnen.  Sie 
gelangen  meist  mit  Speisen  und  (letränken  in  den  Darm,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  der  Staub  der  Athmungsluft  ent- 
wickelungsfähige  Eier  enthalten,  wonach  die  Eier  aus  derselben  in  den 
Darmkanal  gelangen,  wo  sie  die  ersten  Entwickelungsstadien  durch- 
machen. 

Die  Darmparasiten  rufen  zum  grossen  Theil  nur  geringe  Störungen 
hervor,  doch  können  sie  den  Darm  mechanisch  reizen;  die  Entnahme 
von  Blut  (Anchylostoma  duodenale)  kann  bei  Anwesenheit  zahlreicher 
Parasiten  Blutarmuth  verursachen.  Die  im  Gewebe  sitzenden  Para- 
siten verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  leicht  Entzündung  und  weiter- 
hin Gewebswucherung,  die  namentlich  dann  stärkere  klinische  Er- 
scheinungen machen,  wenn  die  Zahl  der  Parasiten  (Trichinenlarven)  in 
den  Geweben  sehr  gross  wird.  Einzelne  wirken  auch  dadurch  sehr  nach- 
theilig, dass  sie  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  (Echinococcus- 
blasen)  und  dadurch  die  Nachbarschaft  verdrängen  und  comprimiren. 

Im  Uebrigen  hängt  ihre  pathogene  Bedeutung  wesentlich  von 
ihrem  besonderen  Sitz  ab,  indem  ein  Parasit,  der  in  den  Muskeln  oder 
dem  subcutanen  Gewebe  sitzt,  nur  geringfügige  Beschwerden  ver- 
ursachen wird,  während  er  im  Auge  oder  in  dem  verlängerten  Mark 
oder  im  Herzen  oder  einem  Gefäss  schw^ere  Störungen,  unter  Um- 
ständen den  Tod  verursachen  kann. 

Die  parasitären  Arthropoden  (Arachnoiden  und  Insekten) 
gelangen  theils  aus  der  Aussenwelt,  theils  von  inlicirten  Thieren,  theils 
von  inticirten  Menschen  aus  auf  den  menschlichen  Körper  und  gehören 
fast  alle  zu  den  Epizoen,  welche  in  und  auf  der  Haut  und  den  von  aussen 
zugänglichen  Schleimhäuten  ihren  Wohnsitz  haben  (Läuse,  Wanzen, 
Flöhe,  Milben),  oder  auch  nur  zeitweise  ihre  Nahrung  der  Haut  ent- 
nehmen (Mücken,  Bremsen,  Fliegen).  Bei  einigen  findet  eine  Ver- 
mehrung in  (Krätzmilbe),  resp.  auf  der  Haut  (Läuse)  statt.  Fliegen 
und  Bremsen  legen  zuweilen  auch  ihre  Eier  auf  Schleimhäute  oder 
auf  Wunden  ab,  und  es  können  sich  aus  diesen  Eiern  Larven  entwickeln. 
In  inneren  Organen  kommt  nur  die  Larve  einer  Arachnoide  (Pentastoma 
denticulatum)  vor.  Sofern  die  Arachnoiden  in  die  (Jewebe  (Epidermis, 
Haarbälge,  Talgdrüsen)  eindringen,  können  sie  Reizerscheinungen  und 
Entzündung  verursachen,  und  ebenso  ist  auch  die  Entnahme  von  Blut 
durch  Insekten  von  einer  Entzündung  in  der  Umgebung  des  Stich- 
kanals gefolgt. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Möglichkeit  ge- 
lenkt, dass  Stechmücken,  Stechfliegen,  Bremsen,  Wanzen,  Läuse  etc.  Ver- 
mittler einer  Infeetion  werden,  und  zwar  so,  dass  Bakterien  oder  auch 
Protozoen  an  ihrem  Körper  gelegentlich  haften  bleiben,  oder  so,  dass  sie 
dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  bei  inticirten  Menschen  oder  Säuge- 
thieren  in  sich  aufnehmen  und  danach  si)äterhin  auf  andere  Individuen 
übertragen.  Soweit  Erfahrungen  darüber  vorliegen,  ist  die(iefahr  dieser 
Uebertragung  bei  den  meisten  Infectionskrankheiten  nicht  sehr  gross, 
da  die  aufgenommenen  Bakterien  nach  einiger  Zeit  zu  (irunde  gehen, 
doch  können  wahrscheinlich  üebertragungen  auf  diese  Weise  stattfinden, 
z.  B.  bei  Pest,  Eiterkokkeninfectionen,  Milzbrand.     Von  der  allergrössten 
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Bedeutung  ist  daj^egen  dieser  Uebertragungsmodus  bei  der  Malaria 
des  Xenschen,  indem  die  dem  Blute  inficirter  Menschen  von  Mosquitos 
(Anopheles)  entnommenen  Plasmodien  imLeibederMosquitos 
sich  weiter  entwickeln  und  eine  neue  Generation  er- 
zeugen, die  durch  den  Stich  der  Mosquitos  auf  andere 
Individuen  übertragen  wird,  so  dass  also  die  Mosquitos  die  Ver- 
breiter der  Malaria  sind.  Aehnliche  Verhältnisse  bestehen  auch  bei  der 
Tsetsefliegenkrankheit  und  dem  Texastieber  der  Rinder,  von  denen  das 
letztere  durch  Zecken  übertragen  wird,  und  es  soll  nach  Manson, 
SoNSiNO  und  Anderen  auch  die  Filariakrankheit  des  Menschen  durch 
Mosquitos  vermittelt  werden. 
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II.    Die  Inneren  Krankheitsursachen.    Disposition,   Idiosyulcrasle 
und  Immnnltat.    Vererbung  Ton  pathologischen  Eigenschaften  und 

Ton  Krankheiten. 

ji  If).  p]s  wird  vielfach  die  Ansicht  vertreten,  dass  in  letzter  Linie 
alle  krankhaften  Zustände  auf  äussere  Einwirkungen  zurückzuführen 
seien;  es  ist  dies  indessen  nur  insoweit  richtig,  als  die  Ausgestaltung 
der  Species  Homo,  sowie  auch  der  einzelnen  menschlichen  Individuen 
nicht  lediglich  die  Folge  einer  planmässig  sich  vollziehenden  Entwickelung 
der  Thierreihe  ist,  sondern  sich  vielmehr  unter  dem  EinHuss  der  Aussen- 
welt  vollzogen  hat  und  noch  vollzieht.  Betrachtet  man  dagegen  das 
Leben  des  einzelnen  Individuums  für  sich,  so  kann  es  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  für  die  Entstehung  vieler  pathologischer 
Veränderungen  und  Krankheiten  t h  e i  1  s  in  der  c o n  g e n  i - 
talen  Anlage  gegebene,  theils  im  Laufe  des  Lebens  er- 
worbene Eigenschaften  eine  ausserordentlich  wichtige 
Rolle  spielen. 
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Die  Besonderheit  der  somatischen  Eigenschaften  kann  sich  in 
zweierlei  Weise  äussern,  und  zwar  entweder  darin,  dass  in  der  Wider- 
standsfähigkeit des  Organismus  gegen  die  von  aussen  kommenden  Ein- 
wirkungen ein  verschiedenes  Verhalten  besteht,  oder  aber  darin,  dass 
ohne  äussere  Einwirkungen  pathologische  Gewebsveränderungen  oder 
Organfunctionen  sich  einstellen.  Das  erstere  findet  in  jenen  Eigen- 
schaften des  Körpers  seinen  Ausdruck,  welche  man  als  Disposition, 
Idiosynkrasie  und  Immunität  bezeichnet,  das  letztere  in  den 
aus  congenitaler  Anlage,  ohne  äussere  Ursache,  sich 
entwickelnden,  vererb  baren  i)athologischen  Zuständen 
und  Functionen  einzelner  Gewebe  und  Organe  oder  auch 
des  Gesamm torganismus. 

Die  Disposition  und  die  Immniiität  spielen  eine  besonders  wichtige 
Rolle  bei  der  Entstehung  von  Infectionskrankheiten.  So  besitzt  der 
Mensch  eine  absolute  Immunität  oder  Unempfänglichkeit  gegenüber 
manchen  für  Thiere  pathogenen  Mikroorganismen,  wie  z.  B.  den  Bak- 
terien der  Schweineseuche,  des  Schweinerothlaufs,  des  Rauschbrandes, 
und  es  ist  dies  dahin  zu  verstehen,  dass  die  Beschaffenheit  der  Gewebe 
und  der  Gewebssäfte  eine  Ansiedelung  und  Vermehrung  der  betreffenden 
Bakterien  nicht  gestattet. 

Im  Gegensatz  hierzu  steht  die  grosse  Disposition  oder  Empfänglich- 
keit des  Menschengeschlechtes  für  andere  Krankheiten,  so  namentlich 
für  ächte  Pocken  oder  Impfpocken,  Masern  und  Influenza,  so  dass  die 
grosse  Mehrzahl  der  Menschen  im  Laufe  des  Lebens  an  diesen  Krank- 
heiten erkrankt.  Gegenüber  anderen  Krankheiten,  wie  Scharlach,  Lungen- 
entzündung, Typhus,  Diphtherie,  scheint  die  Empfänglichkeit  geringer 
zu  sein ,  doch  ist  hier  nicht  genauer  zu  bestimmen ,  inwieweit  die 
grössere  Seltenheit  der  Erkrankung  darauf  beruht,  dass  die  verschont 
gebliebenen  Individuen  der  Infection  nicht  ausgesetzt  waren. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten  zeigt  sich,  dass  die  Empfäng- 
lichkeit in  der  Kindheit  grösser  ist  als  in  späteren  Lebensjahren,  so 
z.  B.  bei  Diphtherie,  Keuchhusten,  Scharlach.  Ferner  ist  auch  die 
Disposition  zeitlichen  Aenderungen  unterworfen,  so  dass  z.  B.  ein  Indi- 
viduum, das  sich  zu  Zeiten,  ohne  zu  erkranken,  der  Infection  mit  Masern- 
gift aussetzt,  zu  anderen  Zeiten  unter  den  gleichen  Bedingungen  an 
Masern  erkranken  kann. 

Bei  vielen  Infection skeimen  bedarf  es  zum  Eintritt  der  Infection 
gewisser  Hülfsmomente  oder  zeitweiliger  Steigerung  der  Em- 
pfänglichkeit. Es  geht  dies  zur  Evidenz  daraus  hervor,  dass  der 
Mensch  im  Darmkanal,  insbesondere  in  Mund  und  Rachen,  sodann 
auch  in  den  Respirationswegen  ausserordentlich  oft  pathogene  Mikro- 
organismen (Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumoniekokken,  Tuberkel- 
bacillen)  enthält,  ohne  dass  eine  Infection  sich  einstellt.  Es  kann  sogar 
vorkommen,  dass  Choleraspirillen  im  Darme  sich  reichlich  vermehren, 
ohne  dass  daraus  erhebliche  Beschwerden  entstehen. 

Man  kann  diese  Erscheinung  zu  einem  Theil  dadurch  erklären, 
dass  die  Virulenz,  die  Infectionskraft  der  betreffenden  Bakterien  herab- 
gesetzt oder  erloschen  ist,  doch  ist  dies  zweifellos  nicht  für  alle  Fälle 
zutreffend.  Man  muss  vielmehr  annehmen,  dass  die  Unschädlichkeit 
der  Bakterien  darauf  beruht,  dass  die  Gewebe  ihr  Eindringen  in  die 
Tiefe  zu  verhindern  vermögen.  In  einem  Theil  der  Fälle  kann  das  an 
dem  Bau  und  der  Organisation  der  Gewebe  liegen,  in  anderen  Fällen  dürf- 
ten chemische  Substanzen  (vgl.  §  30)  von  maassgebendem  Einfluss  sein. 
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Für  die  erstere  Annahme  liegen  die  Beweise  darin,  dass  Gewebsver- 
letzungen,  bei  Anwesenheit  dieser  Bakterien  eintretend,  eine  Infection 
herbeiführen.  Es  setzt  hier  also  eine  beliebig  entstandene 
Wunde  eine  örtliche  Disposition  und  es  trägt  danach  auch 
die  Erkrankung  den  Charakter  einer  Wnndlnfectlon.  Infectionen  mit 
Eiterkokken,  Tuberkelbacillen,  Tetanusbacillen ,  Rotz-  und  Milzbrand- 
bacillen  tragen  häufig  diesen  Charakter. 

Was  sonst  noch  die  Disposition  zu  Infectionen  steigern  kann,  ist 
weniger  leicht  zu  erkennen.  Es  scheint,  dass  stärkere  Abkühlungen, 
Erkältungen,  in  diesem  Sinne  wirken  können,  fernerauch  Ver- 
änderungen der  Gewebe  durch  voraufgegangene  infec- 
tiöse  oder  nicht  infectiöse,  lokale  oder  allgemeine  Er- 
krankungen; bei  Darminfectionen  (Typhus,  Cholera)  spielen  auch 
Störungen  der  Magen-Darmfunction,  Herabsetzung  des  Säure- 
gehalts der  Magencontenta,  Ueberfüllung  des  Darmes,  Retention  des  In- 
haltes etc.  eine  wichtige  Rolle.  Nicht  selten  ist  man  indessen  nicht  in 
der  Lage  anzugeben,  welche  Hülfsmomente  die  Infection  in  der  gegebenen 
Zeit  verursacht  haben. 

Besondere  Dispositionen  oder  besondere  Wlderstandunfählgkelt 

des  Organismus  treten  auch  nicht  selten  gegenüber  anderen  Schädlich- 
keiten als  Infectionskeimen  hervor;  so  vertragen  einzelne  Individuen 
höhere  Aussentemperaturen  weit  weniger  leicht  als  andere,  insbesondere 
wenn  zugleich  körperliche  Arbeit  zu  verrichten  ist.  An  Hitzschlag 
erkrankt  von  den  auf  einem  Marsche  befindlichen  Soldaten  stets  nur 
ein  Bruchtheil,  obschon  alle  sich  unter  den  gleichen  Verhältnissen 
befinden.  Die  Höhenlage,  bei  welcher  bei  Bergbesteigungen  und  Ballon- 
fahrten die  einzelnen  Menschen  den  Sauerstoffmangel  empfinden,  ist 
sehr  verschieden.  Die  Nachwirkungen  der  Chloroformnarkose  sind  bei 
den  einzelnen  Individuen  sehr  ungleich.  Bei  Körperthätigkeit  oder  bei 
geistiger  Arbeit  tritt  bei  Manchen  Ermüdung  ein  zu  einer  Zeit,  in  der 
Andere  eine  solche  Ermüdung  nicht  verspüren,  und  es  können  alltäg- 
lich vorkommende  Einwirkungen  auf  das  Gehirn  bei  besonderer  Dis- 
position krankhafte  Zustände  verursachen. 

Zuweilen  zeigen  einzelne  Individuen  gegenüber  bestimmten  Ein- 
wirkungen eine  Empfindlichkeit,  die  vollständig  von  dem  abweicht,  was 
man  sonst  beobachtet,  so  dass  sich  krankhafte  Erscheinungen  zeigen  nach 
Einflüssen,  die  den  gewöhnlichen  Menschen  ganz  unberührt  lassen. 
Eine  solche,  als  Idiosynkrasie  bezeichnete  Empfindlichkeit  kommt 
namentlich  gegenüber  gewissen  chemischen  Substanzen  vor,  so  dass  als 
ungiftig  angesehene  Nalirungs-  und  Genussmittel  auf  diese  Individuen 
als  (lift  wirken.  So  verursacht  der  Genuss  von  frischem  Obst  oder  von 
Zucker  oder  auch  von  Salat  bei  einzelnen  Individuen  Ekel  und  Erbrechen. 
Andere  haben  einen  Widerwillen  gegen  den  Genuss  von  Gerichten 
aus  Leber  oder  Nieren  und  bekommen  Beschwerden,  falls  sie  ihren 
Widerwillen  überwinden  und  von  diesen  Speisen  geniessen.  Noch 
Andere  bekommen  nach  dem  Genuss  von  Flusskrebsen  oder  von  Hum- 
mern oder  von  Erdbeeren  und  Himbeeren,  von  Morcheln  oder  von 
Spargel  eigenthümliche  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  als  Ur- 
ticaria bezeichnete,  durch  juckende  Quaddelbildung  gekennzeichnete 
Hautausschläge  oder  Bauchgrimmen  und  Erbrechen.  Nicht  wenige 
Menschen  können  auch  gekochte  Milch  nicht  geniessen,  ohne  danach 
Beschwerden  zu   bekommen.     Alkohol    kann    bei    einzelnen   Menschen 
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schon  in  ganz  geringen  Dosen  stark  erregend  oder  auch  narkotisirend 
wirken  oder  auffällige  vasomotorische  Störungen  verursachen.  Genuss 
von  Cacao  kann  Cardialgieen  und  dyspeptische  Erscheinungen  auslösen. 
Dosen  von  Morphium  oder  auch  von  Chloroform,  welche  von  den 
meisten  Menschen  ohne  jeglichen  Schaden  ertragen  werden,  können 
bei  Einzelnen  schwere  Erscheinungen  verursachen  und  sogar  den  Tod 
herbeiführen.  Einzelne  Individuen  zeigen  eine  hochgradige  Empfindlich- 
keit der  Schleimhaut  der  Respirationswege  gegen  Pollen  von  Gramineen 
und  bekommen  danach  zur  Zeit  der  Heureife  durch  Einathmung  in 
der  Luft  verbreiteter  Pollen  Katarrhe  der  Nase  und  der  Conjunctiva,  oft 
auch  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  und  der  Bronchien,  die  in  schwereren 
Fällen  mit  Asthma  und  Fieber  verbunden  sein  können.  Zustände,  die 
man  als  Heufieber  oder  als  Heuasthma  oder  auch  als  Pollen- 
krankheit bezeichnet.  Berührung  der  Haut  mit  Desinfectionsflüssig- 
keiten,  z.  B.  Sublimat-  oder  Carbollösungen ,  in  einer  Concentration, 
die  gewöhnlich  ohne  Beschwerde  ertragen  wird,  kann  bei  einzelnen 
Individuen  nicht  nur  örtliche  Empfindungsstörungen  und  Entzündung, 
sondern  unter  Umständen  auch  über  einen  grossen  Theil  des  Körpers 
fortschreitende  Ekzeme  hervorrufen. 

Worauf  in  den  einzelnen  Fällen  die  besondere  Idiosynkrasie  be- 
ruht, ist  nicht  genau  zu  bestimmen.  Für  viele  Fälle  darf  man  wohl 
eine  besondere  Erregbarkeit  des  Nervensystems,  d.  h.  bestimmter  Theile 
desselben  als  Ursache  der  Erscheinung  ansehen.  Bei  erworbener  Idio- 
synkrasie, z.  B.  gegenüber  gewissen  Nahrungsmitteln,  können  psychische  ; 
Momente  mitspielen. 

Die  grosse  Bedeutung  der  natürlichen  Disposition  und  der  Immunität  für  die 
Entstehung  von  Infectionskrankheiten  erhellt  nicht  nur  aus  der  Betrachtung  der  Ver- 
breitung der  Seuchen  unter  Menschen  und  Thieren,  ist  vielmehr  auch  durch  zahlreiche 
experimentelle  Untersuchungen  sichergestellt  Injicirt  man  z.  B.  einem  Thiere  ein 
Gemenge  sehr  verschiedener  Bakterien ,  so  entwickelt  sich  nur  ein  Theil  derselben 
und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen,  die  anderen  gehen  zu  Grunde.  Injicirt 
man  das  gleiche  Gemenge  einem  Thiere  einer  anderen  Gattung,  so  entwickeln  sich 
nicht  dieselben  Bakterienformen  wie  im  ersten  P^all.  Ferner  kann  ein  Spaltpilz, 
dessen  Inoculation  einer  bestimmten  Mäusespecies  sicheren  Tod  bringt,  bei  einer 
anderen  Mäusespecies  eingeimpft,  wirkungslos  sein.  Mäuse  sind  für- Milzbrand  sehr 
empfänglich,  Katten  nahezu  immun.  Das  Gift  der  sog.  Kaninehenseptikämie  tödtet 
Kaninchen  und  Mäuse  mit  absoluter  Sicherheit;  Meerschweinchen  und  Hatten  sind 
dagegen  immun;  Sperlinge  und  Tauben  sind  dafür  empfänglich.  Die  Spirillen  des 
Typhus  recurrens  sind  nur  auf  Affen  übertragbar.  Tripj>er,  Syphilis  und  I^pra  lassen 
sich  auf  keine  Thiere  mit  Erfolg  übertragen. 

Auch  innerhalb  derselben  Species  zeigen  Thiere  verschiedenen  Alters  ein  un- 
gleiches Verhalten,  Junge  Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  inficiren  (KocH), 
alte  nicht. 

Wie  verschiedene  Experimente  ergeben  haben,  kann  man  eine  gegen  eine  be- 
stimmte Infection  bestehende  Immunität  durch  geeignete  Einwirkung  auf  die  Gewebe 
aufheben  (Sirotixin,  Die  Uebertragiiny  von  Typhushacillen  auf  Vcrsuchsthiere,  Zeitschr, 
f.  Hyg.  11886).  Nach  Roger  {Contrihution  ä  VHude  expcriinentale  du  charbon  sympto- 
matique,  Remie  de  vied.  1801)  kann  man  die  natürliche  Immunität  der  Kaninchen  und 
Tauben  gegen  Rauschrand  dadurch  überwinden,  dass  man  mit  der  Rauschbrandimpfung 
den  nicht  pathogenen  Bacillus  prodigiosus  einimpft.  Das  Wirksame  ist  dabei  nach 
ihm  ein  in  Glycerin  lösliches  Stoffwechselproduct  des  Prodigiosus,  welches  eine  modi- 
ficirendc  Wirkung  auf  den  Organismus  ausübt. 

Nach  GoTTSTEix  (Beiträge  zur  Lehre  von  der  Septikäwie,  D.  tned.  Woehenschr. 
1S90)  gelingt  es,  Meerschweinchen    durch  Injcction    von  Blutkörperchen   auflösenden 
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Substanzen,  wie  Hydracetin  oder  Pvrogallol,  empfänglich  für  subcutane  Impfung  von 
HühnercholerabaciUen ,  gegen  welcbe  sie  sonst  immun  sind,  zu  machen,  und  er  ist 
danach  der  Ansicht,  dass  toxische  Substanzen,  welche  Thiere  oder  auch  den  Menschen 
für  eine  Infection  empfänglich  machen,  hauptsächlich  durch  eine  Auflösung  der  Blut- 
körperchen wirken.  Nach  Leo  (Beiträge  xur  Immunitätslehrey  2kitschr.  f.  Hyg,  VII 
1890)  werden  gegen  Rotz  immune  weisse  Mäuse  für  Rotzimpfung  empfänglich,  wenn 
man  dem  Futter  geringe  Menge  von  Phloridzin,  welches  einen  toxischen  Diabetes  ver- 
ursacht, beimischt. 

Nach  Canalis  und  Morpurgo  sollen  Tauben  durch  Hungerzustände  für  Milz- 
brand empfänglich  werden.  Nach  Lode  kann  auch  Abkühlung  die  Disposition  zu 
Infcctionen  steigern. 


Die  besonderen  Erkrankungen,  denen  Neugeborene  so  häufig  in  den 
ersten  Lebenstagen  erliegen,  sind,  von  den  intrauterin  erworbenen  Krankheiten  abge- 
sehen, theils  von  einer  pathologischen  Schwäche  des  ganzen  Organismus  (besonders 
bei  frühzeitigen  Geburten),  theils  von  den  besonderen  Verhältnissen,  unter  denen  sich 
dieselben  befinden,  abhängig.  So  kann  die  so  häufig  auftretende  Asphyxie  sowohl 
von  der  Schwäche  de»  Körpers  als  von  pathologischen  Einwirkungen  während  der 
Geburt  herrühren.  Infectiöse  Erkrankungen  können  von  der  Nabel  wunde  ausgehen 
oder  auch  auf  die  zugänglichen  Schleimhäute  und  den  Respirationsapparat  während 
des  Geburtsactes  übertragen  werden.  Blutungen  hängen  theils  von  traumatischen 
Einwirkungen  während  des  Geburtsactes ,  theils  von  Circulationsstörungen  und  In- 
fectionen  ab. 

Kinder  sind  nach  den  ärztlichen  Erfahrungen  für  viele  Infection en 
empfänglicher  als  Erwachsene,  so  namentlich  für  Keuchhusten,  Diphtherie,  Masern 
und  Scharlach  und  es  setzt  auch  die  Haut  von  Säuglingen  der  Infektion  mit  Eiter- 
kokken weniger  Widerstand  entgegen,  als  die  von  älteren  Individuen.  Es  ist  indessen 
zu  berücksichtigen ,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  die  geringe  Empfänglichkeit  oder  die 
Immunität  der  älteren  Individuen  dadurch  bedingt  ist,  dass  dieselben  durch  das 
L'eberstehen  der  betreffenden  Krankheit  in  der  Jugend  immun  geworden  sind.  Ferner 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Kinder  manchen  Infectionen,  z.  B.  durch  Tuberkel- 
bacillen,  mehr  ausgesetzt  sind  als  Erwachsene. 

Im  höheren  Alter  sind  Blutungen,  Hirn-  und  Herzerweichungen,  krebsige 
Geschwülste,  Gallensteinbildungen  besonders  häufige  Erscheinungen.  Arterienerkran- 
kungen, welche  als  Arteriosklerose  bezeichnet  werden,  sowie  Gicht  stellen  sich  schon 
in  höheren  Mannesjahren  ein.  Diese  Disposition  der  höheren  Jahre  zu  be- 
sonderen Erkrankungen  hängt  theils  mit  Rückbildungs Vorgängen ,  mit  früh- 
zeitiger Senewcenz  der  Gewebe,  theils  auch  damit  zusammen,  dass  gewisse  Einwir- 
kungen, welche  das  Lel)en  mit  sich  bringt,  sich  allmählich  summiren,  so  dass  schliess- 
lich die  dadurch  gesetzten  Veränderungen  so  erheblich  werden,  dass  sie  zu  Functions- 
>türungen  und  damit  zu  erkennbaren  krankhaften  Zuständen  führen.  Im  üebrigen 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  manche  krankhaften  Erscheinungen  des  Alters  secundäre 
Krankheiten  sind ,  die  sich  dann  zeigen ,  wenn  andere  Gewebsveränderungen  einen 
gewissen  Grad  erreicht  haben.  So  sind  z.  B.  die  Altersblutung,  die  Altersgan- 
jn^än  und  die  Hirn-  und  Herzerweichung  von  krankhaften  Processen  an  den  Ar- 
terien abhangig. 

Dispositionen  der  Geschlechter  zu  besonderen  Erkrankungen  hängen 
zunächst  mit  dem  besonderen  Bau  und  den  besonderen  Functionen  des  Geschlechts- 
apparatas  zusammen,  und  es  liefern  namentlich  die  Schwangerschaft  und  das  Wochen- 
bett Zustände,  welche  einen  besonders  günstigen  Boden  für  manche  Krankheiten ,  so 
z.  B.  für  Wundinfectionen,  bilden.  Im  l'ebrigen  erklärt  sich  das  verschieilene  Ver- 
halten der  Geschlechter  gegenüber  manchen  Krankheiten  aus  der  verschiedenen 
Thätigkeit  der  Männer  und  Frauen  im  Erwerbsleben ,  ferner  auch  aus  bf»soiideren 
Lebensgewohnheiten  der  Geschlechter. 

Verschiedenheiten  in  der  Disposition  der  verschiedenen  Menschen- 
rassen zeigen  sich  namentlich  gegenül)er  Malaria  und  Dysenterie,  gegen  welche  der 
Neger  im  Allgemeinen  widerstandsfähiger  ist  als  der  Europäer.  Die  Japaner  sollen 
für  die  Beril)eri-Krankheit  empfänglicher  sein  als  die  Europäer. 


58  Innere  Krankheitsursachen. 

Literatur  über  Disposition  und  Immunität. 

Bourcy,  PrSdispoHtion  et  immunite,  Pathol.  gen.  I,  Pari*  1895, 

Canalis  u.  Morpurgo,  Einfluss  des  Hungers  auf  die  Empfänglichkeit  für  Infectionskrank- 

heüen,  Fartschr,  d.  Med.    VIII  1890. 
Charcotf  Le^ons  sur  les  maiadies  des  vieillards,  1868. 

Ehrlich,  Experimentelle  Untersuchungen  über  ImmunUät,  D,  med.   Wochenschr.  1891. 
Emmerich,  Die  Ursachen  der  Immunität  j  Ar  eh.  f.  Ilyg.  XII  1891. 
d^Espine  et  Picot,  Manuel  pratique  des  maiadies  de  Venfance.  Paris  1889. 
Oalli-Valerio,  ImmunitA  e  resistenza  alle  malattie,  Mil.  1897. 
Ooenner,  Ileußeber,  Correspbl.  f,  Schweizer- Aerzte  1897. 
Henoch,    Vorlesungen  über  Kinderkrankheiten,  Berlin  1890, 
Hirsch,  Handbuch  der  historisch-geographischen  Pathologie,  Berlin  1881 — 1886, 
Hueppe,  Naturmissensch.  Einführung  in  die  Bakteriologie,   Wiesbaden  1896, 
J'oussetj  Traite  de  Vacdimatement  et  de  Vacclimatation,  Paris  1884- 

Lode,  Beeinflussung  d.  Disposil,  z,  Infect.  durch  Wärmeentziehung,  A,  f.  Hyg.  28,  Bd,  1896. 
lAibarsch,    Untersuch,  üb,  d.  Ursachen  d,  angebor,  u,  erworbenen  Immunität,  Berlin  1891; 

Zur  Lehre  von  den  Geschwülsten  u.  InfeclionskrankheiUn,   Wiesbaden  1899, 
Maggelsen,   Ueber  die  Abhängigkeit  der  Krankheiten  von  der   Witterung,  Leipzig  1890, 
Marfan^  Le  surmenage,  Pathol,  gen,  de  Bovchard  I,  Paris  1895. 
Martins,    Pathogenese  innerer  Krankheiten,    Leipzig  1899  u.  1900;   Krankheitsursache  u, 

Krankheitsanlage,    Verh.  der  Dtsch.  Ges.  d.  Naturforscher,  Leipzig  1898. 
Müller,  Die  Krankheiten  d.  weibl.  Körpers  in  ihren  Bezieh,  z.  d.  Geschlechtsfunctionen,  1888, 
Runge,  Die  Krankheiten  der  ersten  LebenstagCy  Stuttgart  1893, 
Riess,   Heufieber,  Realencyklop.  1896  (Lit.). 
Stoclcvis,    Vergleichende  Rassenpathologie   und  Widerstandsfähigkeit  des  Europäers  in  den 

Tropen,    Verh.  d.  X.  intemat.  med.  Congr^  I,  Berlin  1891, 
Vogel,   Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten^  Stuttgart  1890. 
Zeehuisen,    Ueber  Immunität  und  Idiosynkrasie,  Arch,  f,  exp.  Path,  35.  Bd,  1895. 

§  16.  Unter  den  aus  Inneren  Ursachen,  d.  h.  ohne  speclftsche 
änssere  Einflüsse,  auftretenden  krankhaften  Erscheinungen,  welche 
entweder  ganz  von  selbst  auftreten  oder  durch  irgendwelche  beliebige 
äussere  Einwirkungen  zur  Entwickelung  gebracht  werden,  kann  man 
verschiedene  Gruppen  unterscheiden,  insofern  als  bald  die  Gesammt- 
anlage  des  Körpers,  die  Constitution,  bald  nur  ein  Theil  des  Körpers, 
ein  System  oder  ein  Organ  oder  auch  nur  ein  Theil  eines  Organes 
pathologische  Functionen  oder  auch  pathologisch-anatomische  Verände- 
rungen erkennen  lässt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  ver- 
schiedenen Gruppen  sich  nicht  scharf  von  einander  trennen  lassen, 
indem  örtliche  pathologische  Zustände  mit  constitutionellen  sich  ver- 
einigen können.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  dass  es  sehr  häufig  nur 
schwer  oder  auch  gar  nicht  sicher  zu  bestimmen  ist,  welchen  Antheil 
innere,  und  welchen  äussere  Ursachen  an  dem  Zustandekommen  eines 
pathologischen  Zustandes  haben,  indem  die  Stärke  der  äusseren  Ein- 
wirkung, welche  die  pathologischen  Lebensvorgänge  zur  Entwickelung 
gebracht  hat,  sich  nicht  bemessen  lässt. 

Unter  den  ans  Inneren  Ursachen  auftretenden  constitutionellen 
Krankheiten  sind  zunächst  der  Zwergwuchs  und  der  Riesenwuchs 
zu  nennen,  d.  h.  Wachsthumsstörungen,  von  denen  die  erste  durch  ein 
Zurückbleiben  des  Wachsthums  sämmtlicher  Körpertheile,  des  Skelets 
sowohl  als  der  Weichtheile,  hinter  der  Norm,  die  zweite  durch  ein 
Ueberschreiten  der  dem  Menschengeschlecht  zukommenden  Grösse  aus- 
gezeichnet ist.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  sowohl  der  Zwerg- 
wuchs als  der  Riesenwuchs  sehr  oft  lediglich  durch  die  congenitale 
Anlage  bestimmt  werden,  allein  es  kann  der  nämliche  Effect,  wenigstens 
so  weit  es  sich  um  Hemmung  des  Wachsthums  handelt,  auch  durch 
schädliche  Einflüsse  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  Wachsthums 
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erreicht  werden,  so  dass  nU'hi  iouiier  mir  Sicherheil  zu  sa^en  ist,  ob 
eine  abnorme  Körper jjjrösse  auf  unii^ebnrt^oe  Anlage  oder  auf  patho- 
lo^sfhe  Einwirkun*:  in  der  Wadi.stJiumsjieriode,  z.  B.  auf  Störung  des 
Wachsthums  durrh  Erkrankung  oder  \'erlust  der  Schilddrüse,  zurück- 
.  zuführen  ist, 

Aehulich  verhält  es  sich  auch  in  Fällen»  in  denen  der  Körper 
'xwar  vielleicht  eine  normale  Längenentwcekelun*?  erreicht  hat.  aE>er 
eine  allgeiuelne  SehwUehe,  eine  gegen  die  verscliierlensten  äuss^eren 
Einflüsse  widerstandslose  Constitutioii  erkennen  lässt,  indem  tlieser 
Zustand  sowohl  in  einer  schwächliciicn  man  gelhaften  Anlage  als  auch  in 
scliadlichen  Einwirkungen,  welche  rien  wachsenden  Körper  intra-  und 
extrauterin  getrotten  liaben,  begründet  sein  kann,  indem  ferner  auch 
schwächliche  Anlage  und  schwächende  Einwirkungen  die  Entwickelung 
des  Individuums  in  gleicheui  Sinne  beeinHusst  haben  können. 

Eine  weitere  constitytionelle  Eigenthünilichkeit ,  welche  in  einer 
besonderen  AnUige  begrüiuJet  sein  kanti,  ist  die  Fettsuelit  (01*e- 
sitas.  Adipositas,  Lii»  oma  tt»sis  nniversalisK  ein  Znstand, 
hei  welchem  sich  Fett  in  einer  das  gewöhnliche  Maass  der  Fettanhildung 
erheblich  überschreitenden  Menge  zunächst  in  den  schon  normaler 
Weise  fetthaltigen  Geweben,  weiterhin  aber  auch  an  Orten,  welche 
normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  z.  B.  unter  dem  Endocard  otler 
zwischen  den  Mnskeln,  ablagert.  In  letzter  Linie  beruht  diese  Fettan- 
häufung stets  auf  einem  Missverhältniss  zwischen  Fettpruduction.  resp. 
Fetiznfnhr  und  Fettveriirauch,  wobei  der  pathologisclic  Fettansatz  bald 
auf  eine  abnorme  Steigerung  der  ersteren,  bald  auf  eine  \  erringerung 
des  letzteren  znriickznfyhren  ist.  Wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  ist 
offenbar  die  Energie,  mit  welcher  der  Stoffwechsel  sich  vollzieht,  bei 
iden  einzelneu  Menschen  eine  sehr  verschie^lene  und  wechselt  auch  in 
rerscJiiedenen  Lebensaltern,  so  dass  die  uäintiche  Nahrung  bald  zur 
'Bildung  eines  erheblichen  Fettansatzes  genügt,  bald  nicht, 

Bei  der  als  Ol»esitas  bezeichneten  pathologischen  Constitntion,  die 
zu  einem  Teil  auf  con genitaler  Anlage  beruht,  ist  ilie  j^rotoplasmatische 
Zersetzungsenergie  geschwächt,    so  dass   selbst    bei   massiger    oder  ge- 
ringer Naiirungszofuhr  eine  übermässige  Fettablagernng  sicfi  einslellL 
In    ähnlicher    Weise   wie    die    Fettsucht    ist   auch    die  Uiclit   eine 
constitutionelle    Krankheit,    welche   zu   einem    grossen    Theil    auf   eine 
Cf>n genitale    Anlage    zurürkzuführeu    ist     und    sonach    wesentlich    aus 
innen*n  Ursachen  entsteht.     Was  ihr  eigentliches  Wesen  darstellt,  lässt 
sich   zur    Zeit   nicht    sicher   iH^stimmen.     Charakteristisch    ist    es,    dass 
,£ich  anfallsweise  in  den  (iewcbon  Ablagerun^^en  von   Harnsäure  bilden. 
lach  (lARltOD  und  Eustein  soll  der  acute  (Tichtanfall  auf  einer  Harn- 
restauung   berulien,   widche   entweder   von    der   Niere  ausgeht  oder 
le   L^^rsachen    hat,     Pfeiffer   ist   dagegen   der   Ansicht,   dass   das 
W<^fien    der   iiichtanhige  darin    besteht,   dass  die   Harnsänre   in    einer 
ftchwer  löslichen  Form  gebildet  wird.   Nach  v.  Noorden  sollen  die  Harn- 
lurebildung  und  Ablagerung  nur  ein  secundärer  Vorgang  sein,  welcher 
lurch  die  Gegenwart    eines  besonderen  örtlich    thatigen  Fermentes  au- 
Bgt  wird  und  danach  unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten 
an  anderer  Stelle»  des  KTirpers  geldhleten   Harnsäure  i^^t. 
Aus   iiiiieiTii   lirsaehen   sieh  eiitwlekeliide   patliologtselie  Ver- 
Inderuti^en  eiiixelner  Systeme  und  Organe  kommen  art  sfininitlichen 
tiewcben  dc^  Körper>  ver    und  betretlen    bald    ein  ganzes  System  oder 
t»r^an,  bald  nur  Theile  eines  solchen. 
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Am  Skelet  sind  es  zunächst  abnorme  Grosseuentwickelungen 
einzelner  Theile,  z.  B.  abnorme  Kleinheit  der  Extremitäten  (Mikro- 
melie)  oder  auch  des  Kopfes  (Mikrokephalie)  gegenüber  dem  Rumpf, 
oder  abnorme  Grösse  eines  Knochens  oder  einer  Gruppe  von  solchen 
(Makrokephalie,  Langfingrigkeit,  Riesenwuchs  eines  Fingers  oder  eines 
ganzen  Fusses,  oder  einer  Extremität),  Missbildungen  der  Extremitäten 
(Spalthand  und  Spaltfuss  etc.),  welche  hier  in  Betracht  kommen.  Zu- 
weilen entwickeln  sich  auch  überzählige  Knochen,  z.  B.  Handwurzel- 
knochen und  Phalangen,  so  dass  überzählige  Finger  entstehen.  Sodann 
können  sich  aber  auch  atypische  Bildungen,  Knochenauswüchse  (Ex- 
ostosen, Hyperostosen),  bilden ,  welche  sich  über  einen  mehr  oder 
minder  grossen  Theil  des  Skelets  ausbreiten  und  bald  ganz  von  selbst, 
bald  veranlasst  durch  Traumen  entstehen. 

Am  Muskelsystem  sind  namentlich  pathologische  Knochenbildungcn 
zu  erwähnen,  welche  solitär  oder  multipel  auftreten  (Myositis  ossificans) 
und  zuweilen  im  Laufe  der  Kindheit  zu  einer  progressiven  Erstarrung 
des  Muskelapparates  durch  Umwandlung  der  Muskeln  in  Knochen- 
spangen führen. 

Am  Gefässsystem  sind  es  theils  gröbere  anatomische  Verände- 
rungen, wie  von  der  Norm  abweichende  Vertheilung  der  Arterien, 
pathologische  Ausbildung  des  Herzens,  theils  feinere  Veränderungen, 
die  sich  nur  durch  eine  abnorme  Function  des  Circulation sapparates, 
durch  Neigung  zu  Blutungen  (Hämophilie)  kundgeben,  welche  spon- 
tan, d.  h.  ohne  dass  man  eine  schädliche  Einwirkung  auf  die  Herz- 
und  Gefässanlage  verantwortlich  machen  könnte,  auftreten. 

Die  primären  Störungen,  welche  die  Ausbildung  des  Central- 
nerveiisystems  erfährt,  gelangen  theils  ebenfalls  nur  durch  eine  patho- 
logische Function  oder  auch  nur  durch  eine  besondere  Dis- 
position zu  Erkrankungen  zum  Ausdruck,  theils  sind  sie  durch 
gröbere,  d.h.  anatomisch  erkennbare  Veränder  ungen,  durch 
abnorme  Kleinheit  des  Gehirns  (Mikrenkephalie)  oder  des  Rückenmarks 
(Mikromyelie),  durch  mangelnde  oder  fehlerhafte  Ausbildung  einzelner 
Theile  (vergl.  den  Abschnitt  über  Missbildungen)  oder  auch  durch  Ver- 
lagerung der  grauen  Bestandtheile  (Heterotopie  der  grauen  Substanz) 
oder  durch  abnorme  Höhlenbildungen  (Syringomyelie)  oder  durch  ab- 
norme Bildungen  von  Gliagewebe  etc.  ausgezeichnet.  Die  Störungen 
können  sowohl  die  Functionen  der  Sinnesorgane  und  der  motorischen 
Centren  als  auch  mehr  die  psychischen  Vorgänge  betreffen,  und  es 
können  sowohl  die  als  Idiotie,  Epilepsie,  periodisches  und  circuläres 
Irresein,  Hysterie,  Neurasthenie  bezeichneten  krankhaften  Zustände  als 
auch  die  Paralyse,  die  Manie,  die  Melancholie  und  der  Wahnsinn  in 
angeborener  Anlage  ihren  Grund  haben.  In  neuerer  und  neuester  Zeit 
hat  man  auch  die  Neigung  zum  Verbrechen  auf  eine  angeborene  An- 
lage zurückzuführen  gesucht,  und  es  ist  namentlich  Lombroso  gewesen, 
welcher  den  Nachweis  zu  leisten  versucht  hat,  dass  der  nur  vom  Ver- 
brechen und  für  das  Verbrechen  lebende  Mensch,  der  Homo  delin- 
quens,  ein  geborener  Verbrecher,  d.  h.  ein  Mensch  sei,  der  an  ange- 
borenen körperlichen  und  seelischen  Abnormitäten  leidet,  andere  physische 
und  psychische  Charaktere  besitzt  als  der  normale  und  auch  als  der 
geisteskranke  Mensch,  dass  er  also  eine  in  bestimmter  Richtung  gehende 
Entartungsform  darstelle.  Nach  Lombroso  sollte  eine  geringere  Ent- 
wickelung  der  vorderen  Hälfte  des  Schädels  und  damit  auch  des  vorderen 
Theils  des  (irosshirns   bei  stärkerer  Entwickelung  des   hinteren  Theils 
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auch  eine  geringere  Ausbildung  der  Intelligenz  und  des  bewussten 
Seelenlebens  zu  Gunsten  eines  stark  ausgebildeten  Trieblebens  bedingen. 
Benedikt  glaubte  sogar  den  Verbrechern  eine  besondere  Configuration 
der  Hirnwindungen  zuerkennen  zu  dürfen,  die  sich  dem  Typus  der 
Windungen  bei  den  Raubthieren  nähern  sollte. 

Die  Ansichten  von  Lombroso  und  Benedikt  haben  von  ver- 
schiedenen Seiten  Widerspruch  erfahren  und  sind  als  unrichtig  bekämpft 
worden,  und  es  ist  wohl  zweifellos,  dass  es  eine  durch  bestimmte  ana- 
tomische Merkmale  gekennzeichnete  Abart  des  Menschengeschlechts,  die 
man  als  Homo  delinquens  dem  Homo  sapiens  gegenüberstellen  könnte, 
nicht  giebt,  indem  alle  die  als  charakteristische  Verbrechermerkmale 
angegebenen  somatischen  Eigenthümlichkeiten,  wie  z.  B.  Raubthiertypus 
der  Grosshirnwindungen,  gering  entwickeltes  Stirnhirn,  fliehende  Stirn, 
Massigkeit  des  Unterkiefers,  Prognathie,  Asymmetrie  des  Schädels, 
starkes  Vorragen  des  Arcus  superficialis  und  des  Arcus  frontalis,  patho- 
logische Schädelformen  etc.  zwar  bei  Verbrechern  relativ  häutig  sind,  jedoch 
auch  häufig  genug  bei  vollständig  normalen  Menschen  vorkommen.  Nicht 
zu  bezweifeln  ist  dagegen,  dass  die  Neigung  zum  Verbrechen  sehr  häufig 
auf  eine  angeborene  Anlage,  die  in  der  besonderen  Organisation  des 
Centralnervensystems  begründet  ist,  zurückzuführen  ist,  dass  in  dieser 
Hinsicht  der  Verbrecher  dem  Geisteskranken  nahe  steht,  dass  danach 
auch  Geisteskrankheit,  z.  B.  Epilepsie,  Hysterie,  bei  Verbrechern  öfters 
vorkommt. 

Die  pathologischen  Hirnfunctionen  können  bei  patho- 
logisch veranlagten  Individuen  sich  primär,  d.  h.  ohne  dass  äussere 
Einwirkungen  einen  Antheil  an  der  Störung  haben,  einstellen,  so  dass 
der  Betreffende  schon  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  W^achs- 
thums  oder  auch  erst  später  ohne  äussere  Veranlassung  pathologische 
Hirnfunctionen  zeigt.  In  anderen  Fällen  sind  es  dagegen  äussere  Ein- 
wirkungen, geistige  Arbeit,  Kummer,  Sorge,  psychische  Erregungen, 
Krankheit  etc.,  welche  zum  Ausbruch  der  eigentlichen  Krankheiten,  d.  h. 
zum  Auftreten  pathologischer  Hirn-  oder  Rückenmarksfunctionen  Ver- 
anlassung geben.  Es  ist  also  in  diesen  Fällen  in  der  Anlage  nur  eine 
abnorme  Schwäche,  eine  Disposition  zur  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems gegeben,  so  dass  geringfügige  Einflüsse,  die  einen  normal  Ver- 
anlagten nicht  merkbar  beeinflussen  würden,  die  krankhaften  Erschei- 
nungen auslösen.  Da  manche  Einwirkungen,  wie  Krankheiten,  In- 
fectionen,  psychische  Erregungen,  unter  Umständen  auch  Individuen,  die 
man  als  normal  beanlagte  ansehen  muss,  geisteskrank  machen  können, 
so  ist  klar,  dass  in  vielen  Fällen  nur  schwer,  oft  gar  nicht  zu  bestimmen 
ist,  welcher  Antheil  an  dem  Zustandekommen  einer  Krankheit  des 
Centralnervensystems  den  inneren  Ursachen,  der  Anlage,  welcher  den 
äusseren  Einflüssen  zukommt. 

An  den  peripherischen  Nerven  ist  es  namentlich  das  Bindege- 
webe, welches  nicht  selten  aus  inneren  Ursachen  ein  pathologisches 
Wachsthum  eingeht,  so  dass  theils  diffuse  Verdickungen  (Fibromatose 
der  Nerven)  entstehen,  welche  theils  in  den  Verlauf  von  grösseren  mit 
dem  Messer  verfolgbaren  Nerven  eingelagert  sind,  theils  den  feinen 
Nerven  aufsitzen,  oft  in  grosser  Zahl  über  ganze  Nervengebiete  ver- 
breitet, zuweilen  sogar  im  Gebiet  sämmtlicher  peripherischer  Nerven 
auftreten  und  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Haut  (multiple  Haut- 
fibrome) sich  entwickeln.  In  einzelnen  Fällen  findet  gleichzeitig  mit 
der  Fibromatose  der  Nerven  auch  eine  Zunahme  der  Nervenfasern  statt. 
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so  dass  sich  innerhalb  eines  Nervengebietes  abnorm  zahlreiche,  durch 
pathologische  Massenzunahme  des  Endoneuriums  verdickte,  meist  ge- 
schlängelte und  gewundene  oder  geflechtartig  angeordnete  Nervenstränge 
(Rankenneurom,  plexiformes  Neurora)  entwickeln. 

Unter  den  aus  inneren  Ursachen  entstehenden  pathologfsehen 
Zustanden  des  Sehapparates  ist  namentlich  die  Dyschromatopsie  und 
Achromatopsie,  die  angeborene  partielle  und  die  totale  Farbenblind- 
heit, die  häufig  auch  als  Daltonismus  bezeichnet  werden  und  durch 
ein  mangelhaftes  Empfindungsvermögen  für  einen  Theil  der  Farben 
(am  häufigsten  für  Roth  und  Grün)  oder  auch  für  alle  Farben  ausge- 
zeichnet sind,  hervorzuheben.  Ferner  gehört  dazu  auch  die  typische 
Pigmententartung  der  Netzhaut,  bei  welcher  eine  eigenartige  fleckige 
schwarze  Pigmentirung  der  Netzhaut  auftritt,  während  gleichzeitig  die 
centrale  Sehschärfe  und  der  Lichtsinn  herabgesetzt  und  das  Gesichts- 
feld beschränkt  sind.  Endlich  sind  auch  gewisse  Formen  von  Kurz- 
sichtigkeit, sodann  auch  der  Albinismus,  der  Mangel  an  Pigment  in 
der  Chorioidea,  von  denen  der  letztere  sich  auch  auf  die  Hautgebilde 
erstreckt,  hierher  zu  zählen. 

Vom  GrehSroi^n   ist   es  zunächst  die  Taubstummheit,   welche  zu^ 
einem  Theil  als  primäre  Entwickelungsstörung  auftritt.    Sodann  gehören 
hierher  auch  verschiedene  Missbildungen  des  äusseren  Ohres. 

In  der  Haut  und  dem  subcutanen  Bindegewebe  entwickeln  sich 
als  Bildungen,  welche  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehen,  vornehm- 
lich Wucherungen,  welche  bald  wesentlich  aus  Bindegewebe,  bald  wesent- 
lich aus  Epithelgewebe  bestehen,  oft  auch  besondere  Theile  der  Haut, 
wie  die  Hautnerven  oder  die  Blutgefässe  oder  die  Lymphgefässe  oder 
das  Fettgewebe,  betreflFen.  Ausgebreitete  Verdickungen  der  Haut  und 
des  Untcrhautzellgewebes  darstellend,  bilden  sie  die  Grundlage  der  als 
fibromatöse,  neuromatöse,  hämangiomatöse,  lymphangiomatöse,  lipoma- 
töse  Elephantiasis  bezeichneten  Zustände.  Als  umschriebene  Bildungen 
gehören  vornehmlich  die  Muttermale,  die  weichen  Warzen,  Linsenflecken, 
Sommersprossen,  sowie  die  Blut-  und  Lymphgefässgeschwülste  hierher. 
Die  epitheliale  Hypertrophie  führt  zu  jenen  Veränderungen,  welche  man 
als  Fischschuppenkrankheit  oder  Ichthyosis,  als  ichthyotische  Warzen 
und  als  Hauthörner  bezeichnet. 

Neben  den  bisher  angeführten  pathologischen  Zuständen  giebt  es 
auch  manche  Missbildungen  der  KSrperform  (vgl.  den  Abschnitt  über 
Missbildungen)  oder  auch  Innerer  Organe,  welche  als  primäre,  d.  h. 
als  nicht  durch  schädliche  Einwirkung  auf  die  bereits  in  Entwickelung 
begriffene  Frucht  verursacht,  angesehen  werden  müssen.  Endlich  ge- 
hören hierher  auch  manche  Geschwülste  (vgl.  den  Abschnitt  über  Ge- 
schwülste), namentlich  solche,  welche  bereits  bei  der  Geburt  ausgebildet 
sind  oder  sich  in  der  Kindheit  entwickeln. 
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??  17.     Die  EiitstohBnsjT   von  Kraiiklieiten.    die    wir  aof  innere 
,     Drsaehen  zurOektühreit,  l»ei  ileueü  als«)  üussorc  Einwirkunueii,  sowohl 

■  während  des  intniiiterineii  als  des  extriiuterineri  Lebens,  entweder  ganz 
W  fehlen  oder  bei  denen  sie  nur  die  Bedeiitiuit:  eim^s  drn  bereits  vor- 
I      liandenen  Krankheitskeiui  zur  Entwickelun^  briii*(erideii  Anreizes  haben, 

■  kann   in   zweierlei    Weise  erkhirt    werden    und  xwar  entweder  iiaflnrch, 

■  dass  die  p a t h  (*  1  (» g i s e \\ e n  E i g e n s ch a f t e n  d e s  li e t  r e f f e ti d  e n 
I  Individnuins  von  der  Ascendenz  ererlit  sind,  oder  aber 
I  dadarcb,  dass  sie  vom  Keim,  d.  h.  von  den  zur  Copulation 
I  gelangenden  Geschlechts  kernen  oder  von  dem  aus  ihrer 
^^y  er  ei  n  i  g  u  n  g  h  er  v  o  r  g  e  ga  n  sen  e  u  F  u  r  v  h  n  n  g  s  k  e  r  n  er  w  o  r  b  e  n 
^^werden. 

r  Die   Vererbuiisr  pathoIfM.rIseher  EIsjeiiHehafteii   ergiebt   steh   zu- 

I  aäehst  aus  den  kbui>f.'hen  l^eobarlitongen,  itulein  von  den  in  Jj  \i\  auf- 
gefÖhrten  Beispielen  von  Krankheiten  ans  inneren  Ursachen  viele  als 
fererbhare  Eigenthüudichkeiten  innerhalb  von  Familien  auftreten,  und 
zwar  bald  so,  dass  sie  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  übergehen,  bald 
auch  a»o,  dass  die  Enkel  pathologisrhe  Eigentluindichkeifen  der  Hross- 
eltern  zeigen,  während  die  Eltern  frei  bleiben,  bald  endlich  so,  dass 
Tereinzelte  Glieder  einer  Familie  auch  in  den  Seitenzweigen  die  be- 
treffende patholo^dsche  Eigenschaft  zeigen,  so  z.  B.  Glieder,  welche  im 
V>rh;lltniss  \m\  (hikel  und  Neft'e  zu  einander  stehen.  Zwerghaftigkeit 
oder  auch  abnorme  (irosse  des  Kori>ers  sind  Eigeuschaften .  welche 
hiufig  genug  bestimmte  Familien  cliarakterisiren.  Sechsfirigrigkeit, 
S^uilthänd  und  Spaltfuss,  Hasenscharten,  rechtsseitige  Lagerung  *les 
Herzens,  Mnttermäler,  inultiple  Knochenanswüchse  am  Skelet,  Fibro- 
matose  der  Nerven  und  multible  Nerventibrume  k^^nnen  innerhalb  einiT 
Faniilie  bei  mehreren  (Jeneratiruien  auftreten. 

Die  angeborene  Hämophilie  oder  die  Blulerkraukheit  ist  ebenfalls 
eine  vererbbare  Eigenschaft ,  welche  in  der  Desceudenz  gewöhnlich 
vermitttdst  eines  Sprunges  auf  die  männlichen  Enkelkinder  übertragen 
wird,  wobei  die  Trichter  die  IJebertragung  vermiltehi .  ohne  selbst  an 
Hämophilie  zu  leiden;  dorh  kommt  auch  eine  directe  rebertra^nng 
der  Hämophilie  auf  die  Kinfler  vor.  Partielle  oder  totale  Fürbeublind* 
heil  treten  ebenfalls  als  vererl)bare  Famtlienleiden  auf,  welche  natuent* 
Ikb  die   niännliciien  Glieder   betretfen    und    wie   die   Hämophilie  durch 


64  Innere  Krankheitsursachen. 

weibliche  Descendenten ,  welche  den  Fehler  nicht  besitzen,  auf  die 
männliche  Nachkommenschaft  übertragen  werden.  Vererbbar  sind  ferner 
auch  die  typische  Pigmententartung  der  Netzhaut,  Kurzsichtigkeit, 
Taubstummheit,  auch  gewisse  Formen  von  progressivem  Muskelschwund 
und  von  Polyurie  (Weyl). 

Von  der  Gicht  geben  Gairdner  und  Garrod  an,  dass  sie  in  ca. 
90'Vo  <Jcr  Fälle  bei  Individuen  auftrete,  bei  deren  Vorfahren  schon 
Giclit  vorhanden  war. 

Von  den  pathologischen  Zuständen  des  Nervensystems  sind  zahl- 
reiche vererbbar,  und  es  gilt  dies  namentlich  von  dem  periodischen 
und  dem  circulären  Irresein,  der  Epilepsie,  der  Hysterie  und  der 
originären  Verrücktheit,  in  etwas  geringerem  Umfange  von  der  Melan- 
cholie, der  Manie ,  dem  Wahnsinn  und  dem  Alkoholismus ,  während 
die  progressive  Paralyse,  die  Delirien  und  die  Erschöpfungszustände 
nur  wenig  durch  Erblichkeitsverhältnisse  beeinflusst  werden  (Kraepelin). 
Hagen  schätzt  die  Zahl  der  erblichen  Geisteskrankkeiten  auf  28,9  "/o? 
Leidesdorf  auf  25'*/o,  Tigges  auf  über  40^/o  der  Gesammtfälle,  und 
FoREL  hält  sogar  ()9— 85'7o  für  erblich  belastet. 

Hei  den  schwersten  Formen  der  erblichen  Entartung  werden  die 
pathologischen  Zustände  selbst  vererbt;  häufiger  findet  nur  die  Ver- 
erbung einer  krankhaften  Disi)Osition  statt,  und  es  kommt  das  Leiden 
erst  dann  zum  Ausbruch,  wenn  äussere  Einwirkungen  das  Central- 
nervensystem  schädlich  beeinflussen.  Die  Form  des  Leidens  kann 
dabei  in  der  Descendenz  die  nämliche  bleiben  wie  in  der  Ascendenz 
(gleichartige  Vererbung).  Häufiger  tritt  indessen  ein  Wechsel 
derselben  auf  (Transformation  der  Vererbung),  nicht  selten  in 
dem  Sinne,  dass  von  Generation  zu  Generation  die  Schwere  des  Leidens 
zunimmt,  eine  Erscheinung,  die  man  als  degenerative  Vererbung 
bezeichnet. 

Nach  Morel  können  z.  H.  in  der  ersten  Generation  nervöses 
Temperament,  sittliche  Depravation,  P'.xcesse,  in  der  zweiten  Neigung 
zu  Apoplexieen,  schwere  Neurosen,  Alkoholismus,  in  der  dritten  psy- 
chische Störungen,.  Selbstmord,  intellectuelle  Unfähigkeit,  endlich  in 
der  vierten  Generation  angeborener  Blödsinn,  Missbildungen,  Entwick- 
lungshemmungen auftreten. 

Die  Thatsache,  dass  es  vererbbare  Krankheiten  giebt,  hat  in 
keiner  Weise  etwas  AuflFälliges,  indem  es  ja  eine  allbekannte  Er- 
fahrungsthatsache  ist,  dass  in  einer  Familie  nicht  nur  die  Rasseneigen- 
schaften ,  sondern  auch  die  besonderen  Familieneigenthümlichkeiten 
vererbt  werden,  und  dass  bei  den  Kindern  häufig  genug  charakteristische 
Eigenschaften  eines  der  Eltern  oder  auch  beider  Eltern  wiederkehren. 
Voraussetzung  für  die  Möglichkeit  der  Vererbung  ist  nur  das,  dass 
die  betrefl'ende  Eigenschaft  nicht  nur  eine  im  Laufe  des  Lebens  des 
Vorfahren  zufällig  erworbene  somatische  Veränderung  darstellte,  dass 
sie  vielmehr  bei  dem  Vorfahren  eine  Eigenschaft  bildete,  welche  aus 
«iner  congenitalen  Anlage  sich  entwickelt  hatte.  Es  werden  sonach 
Krankheiten,  welche  bei  einem  normalen  Individuum  lediglich  unter 
dem  Einfluss  äusserer  Schädlichkeiten  entstehen,  niemals  in  wahrem 
Sinne  vererbt  (vergl.  §  19),  sondern  nur  solche  pathologische  Zu- 
stände, welche  schon  im  Keime  gegeben  waren.  Ist  eine 
Krankheit,  z.  B.  eine  Geisteskrankheit  oder  Kurzsichtigkeit,  das  Pro- 
duct  einer  besonderen  Anlage  plus  dem  Efl'ect  schädlicher  Einflüsse, 
i\elche  während  des  Lebens  auf  den  Körper  eingewirkt  haben,  so  ist 
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nur  jener  Theil  vererbun^stahig,  welcher  eben  dureli  die  besondere 
Anlage  fiegeben  war.  iwht  alier  das  dureh  äussere  Einflüsse  Hinzu- 
gekommene, das  Erwoi'bene. 

Bei  der  d  i  r  e  c  t  e  n  V  e  r  e  r  h  n  n  ^^  bei  welclier  elterliche  Elj^en- 
scliaften  auf  die  Frurlit  ül>ergelien.  kann  die  Vererlrun^  sowohl  nor- 
maler als  auch  pathologischer  Eigenschaften  nur  diidurch  vermittelt 
erden,  dass  die  beiden  Geschlechtszellen  in  dem  Zustande,  in  dem 
ie  zur  Vereinigung  uelangen.  die  Charaktere  der  Ijetrettentlen  Eltern, 
soweit  sie  zur  Vererlmng  kommen,  i*otentia  enthalten,  so  dass  ihr 
Vereinigungsproduet,  die  P'nrchungszelle.  nunmehr  sowohl  väterliche  als 
mütterliche  Eigenschaften  in  sich  schliesst*  Da  aber  die  (leschlechts- 
Zellen  nicht  ein  erst  im  Laufe  des  Lebens  sich  iüldendes  Product  des 
Körpers  darstellen,  vielmehr  selbständige  Ilildungen  sind,  die  sich  früh- 
zeitig in  besonderen  Organen  von  dem  übrigen  Körper,  d.  h,  den  soma- 
tischen Zellen  alisondern  uml  alsdann,  geschützt  und  genährt  vfui  dem 
Körper,  dem  sie  angehören,  ein  selliständiges  Leben  führen,  so  bleibt 
mir  die  Annahme  übrig,  dass  die  einzelne  (ieschechtszelle  im  (Crossen 
und  Ganzen  von  rler  Zeit  ihrer  Entstehung  an  die  nämlichen  Eigen* 
iiaften  poteniia  enthält,  welche  dem  Körper,  den  sie  bewohnen,  zu- 
mmen,  d.  1l  also,  dass  sowohl  die  Geschlechtszellen  als  der  Körper 
on  der  Ascendenz  im  Allgemeinen  die  näujlichen  Eigenschaften  ererbt 
haben.  Da  l>ei  der  Befruchtung  nur  die  Kerne  der  Geschlechtszellen, 
4.  h.  Theile  derselben  zur  (V>]»ulation  kommen,  so  ist  ferner  anzunehmen, 
dass  die  Träger  dieser  Eigenschaft  die  Kerne  sind,  und  dass  die  Eigen- 
Schäften  fies  aus  der  \'ereinigung  der  Geschlechlskerne  hervorgehenden 
Individuums  in  der  Organisation  der  Kerne  begründet  sind. 

Treten   in  der  Descendenz  normale   oder  pathologische  Charaktere 

f,   welche   Seiten  verwandten   fOnkel,  (irosstante,    Vetter),   niclit  alier 

Eltern  zukommen,  ündet  also  eine  sog*  collaterale  Vererb  un  g 

statt,  so  lässt  sich  bierfür  nur  i[i  der  Annahme  eitie  f'rkläjung  tinden, 

dass   die  Geschlechtszellen    bei    ihrer  Entstehung   Charaktere  erhielten, 

welche  das  Soma  der  bei  reffenden  Eltern    niciit  erhielt,    oder   bei    dem 

e  wenigstens  nicht  zur  Entwickelnng  und  Manifestation  kamen,  während 

le  bei  einzelnen  Verwandten  in  die  Erscheinung  traten. 

Treten  bei  einem  Individuum  normah:*  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  seinen  Eltern  fehlen,  bei  seinen  Grosseltern  oder  Urgross- 
eltern  dagegen  vurhamlen  waren,  findet  also  eine  atavistische  Ver- 
erbung  statt,    sn    findet    dies    darin    seine   Erklärung,    dass    die    be- 
effende    Eigenschaft    von    den    Grosseltern    oder    Urgrosseltern    zwar 
f  die  Geschlechtszellen  de>  Sohnes,  resp.  des  Sohnes  und  des  Enkels 
Iberging,    im    Soma   des   Ersteren   aber    nicht  zur  Entwickelung  kam, 
älirend    hei   dem  Enkel    resp.   Erenkel   diese  latent  gebliebene  Eigen- 
^liaft  sich  von  Neuem  manifestirte. 

Man  hat  dieser  atavistischen  Vererbung,  die,  auf  tlie  nächsten 
Oenerationeu  der  Ascendenz  beschränkt,  häufig  vorkomml,  in  der  Patho- 
logie  eine  weitere  Hedeutung  dadurch  zu  geben  versucht,  dass  man 
manche  neu  auftretende  i>atliologische  Erscheinungen,  welche  soma- 
tischen Eigenschaften  in  der  Ahnenreihe  des  Menschen  weit  zurück- 
hci^ender  Thierspecies  ähnlich  sahen,  als  einen  Rückschlag  auf  diese 
Enihnen  erklären  wollte.  So  ist  z.  B.  die  Mikroke])halie  und  Mikr- 
'  ■  ■  lie  als  ein  Rückschlag  auf  den  AtTentypus  erklär!  worden,  und 
1  so  ist  geneigt,  auch  sei  neu  tlomo  delinquens  als  eine  atavistische 

lieinung  anzusehen.    Es  kann  indessen  keinem  Zweifel  unterliegen, 


66  Inoere  Krankheitsursachen. 

dass  man  liierin  viel  zu  weit  gegangen  ist  und  erworbene  pathologische 
Bildungen  oder  neue  Keiraesvariationen  (vergl.  §  18)  für  atavistische 
Bildungen  angesehen  hat.  Dem  Atavismus  kommt,  von  dem  Rückschlag 
auf  naheliegende  Generationen  der  Ascendenz  abgesehen,  in  der  Patho- 
logie nur  eine  geringe  Bedeutung  zu,  und  er  kann  wesentlich  nur  da 
zur  Erklärung  pathologischer  Bildungen  herangezogen  werden,  wo  Ge- 
webe ein  gewisses  schwankendes  Verhalten  zeigen,  so  dass  nicht  selten 
Bildungen  entstehen,  die  in  der  Phylogenie  oder  Ontogenie  Vorstufen 
des  derzeitigen  normalen  Zustandes  darstelllen.  Hierher  gehören  z.  B. 
das  Auftreten  bestimmter  Ohrformen  oder  überzähliger  Rippen,  Ver- 
mehrung der  Brustdrüsen  und  der  Brustwarzen,  die  Bildung  von  Mus- 
keln, die  bei  den  nächstverwandten  Säugethieren  vorkommen. 

Von  vielen  Autoren  wird  angenommen,  dass  im  Ein  zeileben  erworbene 
Krankheiten  sich  unter  Umständen  auch  auf  die  Descendenten 
vererben  können,  und  es  gehen  Einzelne  sogar  so  weit,  dass  sie  die  Möglichkeit 
der  Vererbung  einer  durch  Verletzung  erlittenen  Verstümmelung  zugeben  und  für 
einzelne  Fälle  als  erwiesen  ansehen.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  glauben  sie  auf  die 
Vererbbarkeit  von  Muttermälern,  Fingermissbildungen,  Kurzsichtigkeit,  Geisteskrank- 
heiten, Disposition  zu  Tuberkulose  u.  A.  hinweisen  zu  können,  von  denen  sie  an- 
nehmen, dass  sie  im  ersten  Falle  jeweiien  als  ein  erworbene*^  Leiden  auftraten,  das 
sich  alsdann  auf  die  Descendenz  vererbte.  Des  Weiteren  glauben  sie  auch  auf  Be- 
obachtungen an  Thieren  hinweisen  zu  dürfen,  von  denen  vielfach  Mittheilungen 
existiren,  dass  Verletzungen  Verstümmelungen,  die  sich  später  vererbten,  hinter- 
liessen. 

Eine  vorurtheilslose  Betrachtung  des  zur  Stütze  einer  solchen  Anschauung  bei- 
gebrachten Materiales  ergiebt  indessen,  dass  Beobachtungen,  welche  das  Vor- 
kommen einer  Vererbung  von  im  Einzelleben  erworbenen  patho- 
logischen Eigenschaften  beweisen,  nicht  existiren,  dass  es  sich  bei  den 
betreffenden  Mittheilungen  vielmehr  theils  um  irrige  Beobachtungen,  theib  um  eine 
falsche  Beurtheilung  richtiger  Beobachtungen  handelt.  Wenn  z.  B.  aus  der  That- 
sache,  dass  bei  einem  Kinde  ein  Muttermal  in  einer  Hautgegend  sich  vorfindet,  an 
welcher  die  Mutter  eine  Narbe  besass,  auf  eine  Vererbung  von  Verstümmelungen  ge- 
schlossen wird,  so  ist  dies  insofern  ganz  irrig,  als  Narben  und  Muttermäler  zwei  ganz 
verschiedene  Gewebsveränderungen  darstellen.  Tritt  in  der  Descendenz  eines  Mannes, 
der  an  irgend  einer  Form  der  Geisteskrankheit  litt  und  dieses  Leiden  erst  im  Laufe 
des  Lebens  durch  perverse  Handlungen  offenbarte,  ein  vererbbares  Leiden  des  Central- 
nervensystems  auf,  oder  macht  man  eine  entsprechende  Beobachtung  in  dem  Auftreten 
von  Kurzsichtigkeit,  so  darf  hieraus  noch  nicht  geschlossen  werden,  dass  das  erste 
Leiden  ein  rein  erworbenes  war.  Erworben  im  naturwissenschaftlichen  Sinne  ist 
nur  dasjenige,  was  im  Laufe  des  Einzellcbens  lediglich  durch  äussere  Einwirkungen 
zu  Stande  kommt,  nicht  aber  eine  Eigenschaft,  deren  Anlage  schon  im  Keime  ge- 
geben ist  und  durch  äussere  Veranlassungen  zur  erkennbaren  Erscheinung  gelangt. 
Stellen  sich  in  einer  Familie  vererbbare  Geisteskrankheiten  oder  vererbbare  Kurz- 
sichtigkeit ein,  so  kann  der  erste  Fall,  auch  wenn  Einwirkungen  des  Lebens  das 
Leiden  zum  Ausbruch  brachten  und  damit  das  Erkennen  des  pathologischen  Zu- 
standes ermöglichten,  bereits  vom  Keime  her  pathologisch  beschaffen  gewesen 
sein,  so  dass  also  der  betreffende  pathologische  Zustand  kein  rein  erworbenes  Ijciden 
darstellt. 

Die  von  Brown-Sequard  gemachte  Angabe,  dass  epileptisch  gemachte  Meer- 
schweinchen ihre  Epilepsie  vererben,  ist  nach  Sommer  eine  irrige,  indem  die  be- 
treffende Krankheit  keine  wahre  Epilepsie,  sondern  eine  Reflexepilepsie  ist  und  sich 
auch  nicht  vererbt. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Vererbung  erworbener  pathologischer  Znstande 
spricht  schon  die  einfache  Ueberlegung,  dass  das  Menschengeschlecht,  das  so  vielen 
schädlichen  Einflüssen  ausgesetzt  ist,  und  dessen  einzelne  Individuen  so  häufig  an 
krankhaften  Zuständen  und  Verstümmelungen  leiden  ujid  unter  solchen  Verhältnissen 
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Nachkommen  erzeugen,  sehr  bald  in  einen  Zustand  äusserster  Verkümmerung  und 
EHendigkeit  gerathen  und  zu  Grunde  gehen  würde,  wenn  auch  nur  ein  Bruchtheil 
der  erworbenen  Leiden  auf  die  Nachkommen  übergehen  würde.  Des  Weiteren  spricht 
aber  auch  die  Entstehung  der  durch  Geschlechtszellen  sich  vermehrenden  Lebewesen, 
also  auch  des  Menschen,  gegen  die  Annahme  einer  Möglichkeit  der  Uebertragung  im 
Einzelleben  erworbener  Eigenschaften. 

Der  Act  der  Befruchtung,  d.  h.  der  erste  Vorgang,  der  zur  Erzeugung 
eines  neuen  Individuums  führt,  ist  durch  die  Ck)pulation  der  Geschlechtskeme,  d.  h. 
dee  Eikems  und  des  Spermakems,  gegeben,  und  es  kann  nach  den  Untersuchungen 
der  letzten  Jahrzehnte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  im  Wesentlichen  die 
Kerne  die  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  der  Eltern  sind,  und 
dass  die  Eigenart  der  Copulationskeme  in  der  Organisation  derselben  gelegen  ist 
Es  ist  unmöglich,  sich  eine  Vorstellung  davon  zu  machen,  in  welcher  Weise  in  den 
Körperzellen  sich  abspielende  Vorgänge  in  den  Geschlechtskemen,  die  innerhalb 
besond^^r  Zellen  in  den  Greschlechtsdrüsen  liegen,  eine  solche  Aenderung  der  Or- 
ganisation herbeiführen  könnten,  dass  sie  nunmehr  die  erworbenen  Eigenschaften 
des  Körpers  potentia  enthalten  und  bei  eintretender  Copulation  auf  die  Nachkommen 
übertragen. 

Delage  gelang  es,  kernlose  Eitheile  von  fk^inodermen,  Anneliden  und  Mol- 
lusken mit  Sperma  zu  befruchten  (Merogonie)  und  er  sieht  danach  in  der  Ver- 
einigung des  Spermakerns  mit  dem  Eiprotoplasma  das  Wesen  der  Befruchtung.  Für 
die  gewöhnliche  Befruchtung  ist  dies  indessen  nicht  zutreffend,  sie  beweist  nur,  dass 
ausnahnsweise  der  Eintritt  des  Spermakerns  ins  Eiprotoplasma  zur  Auslösung  der 
Weiterentwickelung  genügen  kann,  und  dass  der  in  die  Eizelle  eintretende  Sperma- 
kem  auch  ohne  Vereinigung  mit  der  Kemsubstanz  der  Eizelle  einen  eigenartigen  Ein- 
fhiss  auf  das  Eiprotoplasma  ausübt. 

Darwin  hat  seiner  Zeit  die  Ansicht  vertreten,  dass  auch  erworbene  Charaktere 
durch  Vererbung  auf  die  Nachkommen  übertragen  würden,  und  suchte  diese  Er- 
scheinung dadurch  verständlich  zu  machen,  dass  er  annahm,  dass  Moleküle  von  allen 
Zellen  des  Körpers  abgegeben  werden  und  sich  in  den  Keimzellen  sammeln  und 
ordnen,  wodurch  dann  Abänderungen  des  Organismus  sich  auch  auf  die  Keimzellen 
übertragen  können.  Es  fehlt  indessen  in  den  Schriften  von  Dabwix  nicht  an  Aeusse- 
ningen,  welche  mit  dieser  Anschauung  nicht  übereinstimmen,  ja  derselben  direct 
widersprechen. 
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§  18.  Wie  aus  den  in  §  17  gegebenen  Auseinandersetzungen  her- 
vorgeht, sind  vererbte  Krankheiten  stets  solche,  welche 
bei  ihrem  ersten  Auftreten  aus  innerer,  d.  h.  im  Keime 
gegebener  Anlage  sich  entwickelt  haben,  oder  bei  denen 
wenigstens  die  Disposition  dazu  eine  congenitale  Eigen- 
schaft bildete.  Man  kann  aber  den  Satz  auch  umkehren  und  sagen, 
dass  alle  im  Keime  gegebenen  normalen  oder  patho- 
logischen Charaktere  vererbbar  sind. 

Es  fällt  sonach  auch  die  Frage  nach  der  ersten  Entstehung  der 
vererbbaren  Krankheiten  mit  der  Frage  nach  der  Natur  der  inneren 
Krankheitsursachen,  d.  h.  nach  der  Erwerbung  der  pathologischen 
Charaktere,  die  wir  nach  ihrem  Auftreten  späterhin  als  spontan  auf- 
tretende, in  der  congenitalcn  Anlage  begründete  ansehen,  zusammen. 

Das  erste  Auftreten  neuer  pathologischer  Charaktere,  welche 
vererbbar  sind,  dürfte  zunächst  damit  zusammenhängen,  dass  zufolge 
der  geschlechtlicben  Zeagung,  d.  h.  der  Vereinigung  zweier  Ge- 
schlechtskerne, von  denen  der  eine  der  Träger  der  vererbbaren  Eigen- 
schaften der  väterlichen,  der  andere  derjenige  der  mütterlichen  Ascen- 
denz  ist,  stets  neue  Variationen  auftreten,  so  dass  die  Frucht  niemals 
einem  Eiter  vollkommen  gleich  ist,  vielmehr  neben  Charakteren,  welche 
die  Eltern  bieten,  auch  neue  Charaktere  besitzt.  Schon  bei  der  Vor- 
aussetzung, dass  die  Geschlechtszellen  jew  eilen  genau  die  Eigenschaften 
des  Erzeugers  potentia  enthalten,  würde  eine  gewisse  Variation  des 
durch  die  Copulation  entstehenden  Productes  gegeben  sein,  allein  es 
würden  doch  die  Variationen  zwischen  den  Kindern  eines  Elternpaares 
in  diesem  Falle  gering  sein.  Thatsächlich  erfährt  dieselbe  aber  dadurch 
eine  unmessbare  Reichhaltigkeit,  dass  die  Geschlechtszellen  selbst  wieder 
eine  Mischung  von  vererbten  Eigenschaften  der  väterlichen  und  mütter- 
lichen Ascendenz  enthalten  und  dass  diese  Mischung  in  den  einzelnen 
Geschlechtszellen  eines  Individuums  eine  verschiedene  ist. 

Hiermit  stimmt  denn  auch  überein,  dass  Kinder  einer  Familie 
stets  erhebliche  Verschiedenheiten  ihrer  körperlichen  und  geistigen 
Eigenschaften  erkennen  lassen,  und  dass  hochgradige  Aehnlichkeit  nur 
dann  eintritt,  wenn  Zwillinge  aus  einem  Ei  entstanden  sind,  d.  h.  den 
Ausgang  ihrer  Entwickelung  von  dem  nämlichen  Copulationsact  ge- 
nommen haben. 

Die  dareh  die  Vermischung  zweier  individuell  rerschiedener 
Vcrerbangstcndenzen  auftretenden  Keimesvariationen  können  in 
den  verschiedensten  neuen  Eigenschaften  des  Körpers  und  des  Geistes 
der  sich  entwickelnden  Frucht  ihren  Ausdruck  finden.  Weichen  die- 
selben nicht  in  auffälliger  Weise  von   den  Charakteren  ab,   welche  die 
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Glieder  der  betreffenden  Familie  zu  zeigen  i)fleji:en,  so  wird  dies  als 
normal  angesehen  und  gewöhnlich  keiner  besonderen  Beaclitung  ge- 
würdigt; stellen  sich  da^fe^rcn  bedeutende  Charakteriinlerscliiede  ein, 
so  wird  die  Ersclieinunj^'  auffälli*;er  und  je  nach  dem  Wertli,  den  sie 
für  das  betreffende  Individumu  hat,  bald  als  etwas  Günstifies,  bald  als 
etwas  Ungünstiges,  PatliolojLdsches  angesehen.  Werden  %on  kleinen 
schwächlichen  Eltern  Kinder  gezeugt,  welche  zu  grossen,  kräftigen 
Menschen  heranwachsen,  oder  übersteigt  die  geistige  llefähigung  flie- 
jenige  der  Eltern  erheblich,  so  wird  dies  uls  ein  günstiges  Ereigniss 
betrachtet.  Entwickelt  sicli  in  einer  Familie,  was  thatsächlich  vorkonimt, 
plötzlich,  d,  h.  ohne  dass  in  der  Ascendcnz  Hinweise  auf  eine  besonders 
hohe  geistige  Fnt Wickelung  gegeben  sind,  ein  Genie  auf  irgend  einem 
Gebiete  des  men>cldichen  Wissens  und  Könnens,  so  tindet  die  Er- 
'ficheinuüg  allseitige  Beachtung  und  wird  als  ein  glückliches  Ereigniss 
*gewiirdigt.  Werden  dagegen  von  kräftigen  Eltern  sclnvächliche  oder 
mit  körperlichen  Defecten  behaftete  Kinder  gezeugt,  oder  bleibt  die 
geistige  Entwickelung  gegenüber  rierjenigen  der  Eltern  bedeutend 
zurück,  oder  zeigt  sich  eine  völlige  Verkümmerung  eines  Theils  der 
geistigen  Fähigkeiten  ,  s  o  n  e  n  n  e  n  wir  d  i  e  n  e  u  a  u  f  g  e  t  r  e  t  e  n  e 
Variation  k  r  a  n  k  h  a  f  t ,  i>  a  t  h  o  1  <i  g  i  s  c  h. 

Berücksiclitigt  man  die  Erfahrungen,  welche  uns  ilie  Batliologie 
des  Menschen  und  der  Thiere  an  die  Hand  giebt ,  so  erscheint  die 
Annahme  voll  l>erechtigt,  dass  von  den  vererbbaren  patlio logisch en 
Zostfinden  und  Dispositionen  sehr  viele,  vielleicht  die  meisten  auf 
fine  in  der Aniphimlxisliegründete  KeiitiesTariatlon  zuriiek zufuhren 
ailid,  dass  z.  B.  die  üroppe  der  vererbbaren  krankhaften  Zustande  und 
^^isi»ositionen  des  Cenfnilnervensystems .  vererbbare  Kurzsicbligkeit, 
Hämophilie,  Pigniententartung  der  Netzhaut,  Sechstingrigkeit  in  dieser 
Weise  entstehen  können.  Treten  l>ei  Kimbern  von  Eltern,  flic  selbst 
normal  sind  und  eine  gesunde  Ascendenz  besitzen ,  niebrfach  solche 
abnorme  Charaktere  auf;  so  kann  man  annehnjen,  dass  die  <  Jescldechts- 
kerne  der  Eltern  zwar  an  und  für  sich  normal  sind,  aber  durch  ihre 
Vereinigung  eine  patliologisclie  Variation  erzeugen.  Es  ist  die^e  An* 
aafuiie  namentlich  dann  gestaltet,  wenn  ein  Elter  tnler  anch  beide  Poltern 
durch  eine  Cojmlation  mit  anderen  Individuen  normale  Nachkoinuien 
XU  zeugen  im  Stande  siud. 

Neben  den  als  Folge  der  nornuden  gcschlcclitliclien  Zeugung  auf- 
■ttjrtCJuleu  Variationen  kommen  sehr  walirscheirdich  patlitdogisclie  Keimes* 

Jonen,  die  zur  Entwickelung  vererbbarer  jjatlnilo^isclirr  Cliaraktere 
IBftren.  auch  dadurch  zu  Stande.  da>s  8ehlldHehe  Eiiiiüsse  auf  die 
CrM^hleehtskerne  oder  den  Furehuiigskern  i  inwirken .  odt  r  flass 
diT  CopulationsTon^an:?,  d.  h,  die  Vereinigung  der  (Icschb'chtskerne 
sell'st  störend  beelntluHst  wird.  Die  scbädlich  wirkemh^  Substanz 
kann  daliei  ein  Frofluct  des  Körjiers  sein  oder  sie  kann  von  aussen 
kommen  und  zugleich  auch  auf  den  Körper  selbsl  einwirke«.  Man 
kann  sonach  für  diese  Fälle  von  einer  Erwerbung  einer  ver- 
erb b  a  r  e  n  p  a  t  h  o  1  o  g  i  s  c  h  e  n  Eigens  c  h  a  f  t  d  u  r  c  li  s  c  li  ä  d  1  i  (^  h  e 
K  j  n  ¥r  i  r  k  u  n  g  d  e  r  A  u  s  s  e  n  w  e  1 1  spreclien  ,  ^  allein  es  handelt  >ich 
dabei  nicht ,  wie  virifarh  angenonimen  wird,  um  einen  \'orgaug,  bei 
wdcheni  die  Körpergewebe  unter  dem  EiuHuss  äusserer  Schädlicli- 
keiten  zuerst  bestimmte  \'eränderungen  erleirlen  und  diese  Verände- 
jmngen  alsdann  auf  die  Keimzellen  übertragen ;  es  wirkt  die  Schäillicli- 
it    vielmehr  direct  auf  die  Gesridechtskerne  oder  den  FurchuTigskern 
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und  erzeugt  hier  eine  Veränderung  beliebiger  Art,  welche 
späterhin  zu  einer  pathologischen  Ausgestaltung  des  aus  dem  befruch- 
teten Ei  sich  entwickelnden  Individuums  führt.  Ob  dabei  die  somati- 
schen Gewebe  ebenfalls  Veränderungen  erleiden  und  welche  Verände- 
rungen sie  erleiden,  ist  für  die  Natur  der  entstehenden  pathologischen 
Variation  vollkommen  gleichgültig. 

Ist  ein  vererbbarer  pathologischer  Charakter  entstanden,  so  kann 
er,  falls  er  nicht  Lebens-  oder  Zeugungsunföhigkeit  bedingt,  auch 
wirklich  vererbt  werden,  doch  ist  es  durchaus  nicht  nöthig,  dass  dies 
geschieht.  Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  besondere  Charakter  ver- 
erbt wird,  ist  dann  am  grössten,  wenn  beide  Eltern  denselben  besitzen, 
wenn  z.  B.  beide  Eltern  an  vererbbarer  Taubstummheit  oder  an  Kurz- 
sichtigkeit leiden.  Fehlt  der  betreffende  Charakter  bei  einem  der 
Eltern,  so  wird  sehr  häufig  eine  neue  Keimesvariation  entstehen,  bei 
welcher  die  pathologische  Eigenschaft  nicht  zur  Entwickelung  kommt 
und  in  der  weiteren  Descendenz  ganz  verschwindet.  Werden  mehrere 
Nachkommen  gezeugt,  so  tritt  die  pathologische  Eigenschaft,  falls  sie 
nicht  ganz  verloren  geht,  meist  nur  bei  einem  Theil  der  Descendenten 
auf  und  kann  dabei  sowohl  eine  Steigerung  als  auch  eine  Abnahme 
der  Ausbildung  zeigen.  Nicht  selten  ereignet  es  sich  auch,  dass  die 
Eigenschaft  in  einer  Generation  latent  bleibt,  d.  h.  sich  auf  die  Ge- 
schlechtszellen beschränkt  und  erst  in  der  zweiten  Generation  wieder 
erscheint. 

Dass  durch  die  Copulation  von  zwei  Geschiechtskernen  mit  verächiedenen  Ver- 
erbungsteudeiizen  Variationen  entstehen ,  und  dass  darunter  auch  solche  sein  können, 
die  wir  als  pathologisch  ansehen,  scheint  mir  keinem  Zweifel  unterworfen  zu  sein. 
Schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  daneben  auch  noch  erbliche  Variationen 
pathologischer  Art  durch  Einwirkungen  entstehen ,  welche  die  Geschlechts  kerne  oder 
den  Furchungskem  treffen,  und,  falls  dies  anzunehmen  ist,  in  welcher  Häufigkeit  eine 
solche  Einwirkung  vorkommt.  Weismann  ist  nach  den  in  seinen  letzten  Arbeiten 
gegebenen  Darstellungen  der  Meinung,  dass  die  Wurzel  der  erbUchen  Variationen 
nicht  in  der  Amphimixis,  sondern  vielmehr  in  einer  directen  Einwirkung  äusserer 
Einflüsse  auf  die  Geschlechtskerne  gelegen  sei.  Ausgehend  von  der  Annahme,  dass 
die  vom  Keim  aus  veränderlichen  Zellen  oder Zellcngruppen  (von  ihm  als  Vererbungs- 
stücke oder  Determinaten  bezeichnet)  im  Keimplasma  durch  bestimmte  Theil- 
chen,  die  sich  aus  einer  Anzahl  von  Lebensträgern  oder  Biophoren  (Molekül- 
gruppen, welche  die  kleinsten  Einheiten  des  Lebens  darstellen)  zusammensetzen  und 
die  er  als  Determinanten  oder  Bestiramungsstücke  bezeichnet,  vertreten  sind, 
glaubt  er  die  erbliche  Variation  in  letzter  Linie  darauf  zurückführen  zu  können,  dass 
äussere  Einwirkungen  diese  im  Kernchromatin  enthaltenen  Determinanten  oder  De- 
termiuantengruppen  ändern,  so  dass  danach  auch  die  von  ihnen  abhängigen  Ver- 
erbungsstücke oder  Determinaten  eine  Aendening  erfahren.  Er  ist  der  Meinung, 
dass  ein  solcher  Einfluss  schon  durch  eine  stärkere  Ernährung  einer  Determinante, 
welche  ein  rascheres  Wachsthum  bewirke,  zu  Stande  kommen  könnte.  So  hält  er 
es  z.  B.  für  möglich,  dass  manche  angeborenen  Missbildungen,  z.  B.  die  Vermehrung 
der  Zahl  der  Finger  und  Zehen,  auf  eine  durch  gesteigerte  Ernährung  herbeigeführte 
Verdoppelung  der  Determinantengrupj)en  zurückzuführen  sind.  Der  Amphimixis 
kommt  nach  Weismann  sonach  für  die  Entstehung  einer  bleibenden  Variation  nur 
eine  secundäre  Bedeutung  zu,  darin  bestehend,  dass  sie  die  durch  die  Veränderung 
der  Detenninanten  bedingten  Variationen  in  immer  neuer  Weise  mischt,  ohne  selbst 
neue  Variationen  zu  schaffen.  „Die  Abweichungen,  welche  die  Determinanten  durch 
ungleiche  Ernährungseinflüsse  erleiden,  bilden  das  Material,  aus  welchem  durch  Amphi- 
mixis in  Verbindung  mit  Selection  die  sichtbaren  individuellen  Variationen  hervor- 
gehen, durch  deren  Steigerung  und  Combinirung  dann  neue  Arten  entstehen." 

Ich  stimme  mit  Weismann  soweit  überein,  dass  ich  annehme,  dass  das  Auftreten 
neuer  Variationen  pathologischer  Art  zu  einem  Theil  auf  Veränderungen  der  in  den 
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Geschlechtskerneo  enthaltenen  Determinanten  durch  die  directe  Einwirkung  äusserer  Ein- 
flüsse zurückgeführt  werden  darf,  allein  ich  glaube  nicht,  dass  dabei  die  Verhältnisse 
so  liegen,  wie  es  Weismann  annimmt,  der  für  die  Erklärung  neu  auftretender  Aus- 
bildung einzelner  Theile  lediglich  auf  eine  stärkere  Ernährung  einzelner  Determinanten- 
gnippoi  recurrirt.  Eine  solche  Abhängigkeit  des  Keimpiasmas  von  dem  umgebenden 
Nährmaterial  scheint  mir  kaum  denkbar  und  widerstreitet  unserer  sonstigen  An- 
schauung über  die  Ernährung  der  Zellen.  Es  dürften  danach  nicht  nur  quantitative, 
sondern  vielmehr  qualitative  Aenderungen  des  Nährmateriab  nöthig  sein ,  um  Aende- 
rungen  der  Organisation  der  Determinanten  zu  bewirken.  Des  Weiteren  möchte  ich 
auch  der  Amphimlxis  für  die  Entstehung  pathologischer  Variationen  nicht  nur  eine 
secundäre,  sondern  vielmehr  eine  primäre  Bedeutung  zuerkennen ,  in  dem  Sinne,  dass 
sie  selbst  neue  Variationen  zu  schaffen  vermag.  Endlich  scheint  mir  die  Hypothese 
von  NXgeli,  wonach  das  Idioplasma  sich  von  innen  heraus  gesetzmässig  nach  be- 
stimmten Richtungen  verändern  und  so  neue  Charaktere  erzeugen  kann,  zur  Zeit 
nicht  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden  zu  können. 
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Wiiser,  Die   Vererhumj  der  geistigen  Etgeruchaften,  Heidelberg  189i. 

ZtegleTf    Können  erworbene  pathol,  Eigenschaften  vererbt  werden  f   B,  v,  Ztegler  I  1886; 
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§  19.  Neben  den  aufgeführten  krankhaften  Zuständen  scheint  eine 
Vererbung  noch  bei  einigen  Infectlonskranldielten  vorzukommen, 
so  namentlich  bei  Syphilis,  Pocken,  Varicellen,  Intermittens  und  Re- 
currens. Es  kommen  wenigstens  bei  diesen  Krankheiten,  falls  die  Eltern 
zur  Zeit  der  Zeugung  oder  zur  Zeit  der  Schwangerschaft  daran  ge- 
litten haben,  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  das  Kind  zur  Zeit  seiner 
Geburt  oder  kurz  nachher  Symptome  zeigt,  wie  sie  der  Krankheit  des 
Vaters  oder  der  Mutter  zukommen.  Allein  hier  handelt  es  sich  um 
eine  vollkommen  andere  Erscheinung  als  bei  der  bisher  besprochenen 
Vererbung. 

Die  Infectionskrankheiten  werden  durch  Organismen  verursacht, 
welche  im  Körper  sich  vermehren.  Eine  Uebertragung  der  Krankheit 
auf  das  Kind  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  die  betreffenden  Mikro- 
organismen entweder  in  die  geschlechtlichen  Keimzellen  und  weiterhin 
auch  in  das  befruchtete  Ei  gelangen,  oder  dass  sie  vom  mütterlichen 
Organismus  aus  in  die  Gewebe  der  in  der  Entwickclung  begriflFenen 
Frucht  eindringen.  Letzteres  kann  so  lange  geschehen,  als  die  Frucht 
noch  im  Uterus  steckt,  und  setzt  voraus,  dass  der  Krankheitskeim  die 
Membranae  deciduae  und  die  Eihäute,  in  späteren  Entwickelungsstadien 
speciell  die  Placcnta  passiren  und  so  aus  dem  mütterlichen  in  den 
kindlichen  Organismus  übergehen  kann.  Es  liegt  endlich  auch  noch 
die  Möglichkeit  vor,  dass  bei  fortgesetzter  Cohabitation  der  Eltern  die 
allfällig  mit  dem  Sperma  in  die  Scheide  gelangenden  Mikroorganismen 
in  das  Cavum   uteri  und  von   da  aus  in   das   befruchtete  Ei  gelangen. 

Der  Uebergang  von  Infectionskrankheiten  auf  die  Frucht  ist 
zweifellos  möglich  und  kommt  bei  Syphilis  sowohl  im  Momente  der 
Befruchtung,  als  auch  später  im  Laufe,  der  intrauterinen  Entwickelung 
vor,  so  dass  also  sowohl  die  Syphilis  des  Vaters  als  diejenige  der 
Mutter  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann.  Bei  Pocken,  Endo- 
carditis,  Scharlach  sind  Infectionen  des  im  Uterus  sitzenden  Fötus  viel- 
fach beschrieben,  und  es  kann  nach  neueren  Beobachtungen  und  experi- 
mentellen Untersuchungen  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  namentlich 
Milzbrandbacillen,  P]iterkokken  und  Pneumoniekokken,  unter  Umständen 
auch  Typhusbacillen  und  Tul)erkelbacillen  durch  die  Placenta  auf  den 
Fötus  übergehen  können.  Es  kann  das  jeweilon  nur  geschehen,  wenn 
die  betreffenden  Bakterien  in  den  mütterlichen  Blutraum  der  Placenta 
gerathen  und  im  Stande  sind,  sich  dort  zu  vermehren  und  in  die  fötalen 
Gefässe  einzudringen,  ein  Vorgang,  der  vornehmlich  dadurch  möglich 
gemacht  wird,  dass  die  sich  vermehrenden  Bakterien  das  Placentar- 
gewebe  schädigen  und  durchlässig  machen  und  auch  in  das  Placentar- 
gewebe  einwachsen. 

Es  kommen  danach  sowohl  |s;erminatlve,  eoneeptionelle,  als  auch 
namentlich  postconceptlonelle,  Intrauterine  Infeetionen  vor,  welche 
eine  nnächte  Art  der  Vererbung  bilden,  l»ei  weicher  nicht  die  Eigenart 
des  betreffenden  Individuums  auf  die  Frucht  ül>ertrag(^n  wird,  bei  welcher 
vielmehr  ein  organisirtes  Gift  in  den  Keim  oder  in  den  bereits  aus- 
gebildeten Fötus  geräth,  sich  in  demsellxMi  wi^iter  entwicki^lt  und  alsdann 
dieselbe  Krankheit  hervorruft,  wie  bei  dem  inticirtcMi  Erzeuger. 
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Genauere  Kenntnisse  besitzen  wir  nur  über  die  Uebertragung  von 
der  Mutter  auf  die  im  Uterus  gelegene  Frucht.  Germinative,  paternelle 
und  maternelle  Uebertragung  ist  nur  bei  der  Syphilis  nachgewiesen, 
von  der  das  specifische  Gift  nicht  sicher  bekannt  ist.  Sollte  es  sich 
bei  der  Syphilis,  wie  angenommen  wird,  um  einen  Spaltpilz  handeln, 
so  müssen  bei  der  germinativen  Infection  die  betreffenden  Organismen 
zur  Zeit  der  Loslösung  der  Geschlechtszellen  sich  im  Ei  oder  im 
Sperma  befinden  und  im  letzteren  Falle  gleichzeitig  mit  oder  unmittelbar 
nach  der  Befruchtung  ins  Ei  gelangen  und  weiterhin  daselbst  verbleiben 
und  sich  lebend  erhalten,  ohne  die  weitere  Entwickelung  des  Eies  zu 
hemmen.  Es  muss  ferner  die  Annahme  gemacht  werden,  dass  die  Spalt- 
pilze bei  dem  Wachsthum  der  Frucht  in  bestimmte  Gewebsbezirke 
gerathen  und  hier  erst  in  späterer  Zeit  krankhafte  Processe  verursachen. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 

Die  Weiterverbreitung  und  Verallgemeinerung 

krankhafter    Processe    im    Organismus.     Auto- 

intoxicationen  und  Secundärerkrankungen. 

I.   Die  Metastase  und  die  Embolle  und  ihre  Bedeutung  ffir  die 
Entstehung  lymphogener  und  hämatogener  Erkrankungen. 

§  20.  Eiue  überaus  häufige  Form  der  Verbreitung  krankhafter 
Processe  im  Körper  ist  durch  die  Metastase  gegeben,  ein  Vorgang, 
bei  welchem  das  Krankheit  erzeugende  Agens  durch  den 
Blut-  oder  Lymphstrom  verschleppt  wird  und  am  Orte 
der  Ablagerung  krankhafte  Processe  verursacht.  Man 
pflegt  diese  Bezeichnung  namentlich  auf  Fälle  anzuwenden,  in  denen 
die  Verschleppung  irgend  welcher  Substanz  von  klinisch  und  ana- 
tomisch leicht  erkennbaren  Krankheitserscheinungen  gefolgt  ist,  so 
namentlich  von  Entzündung  und  Geschwulstbildung,  und  spricht  danach 
von  meta statischer  Entzündung  und  (i  esch wulstentwicke- 
lung.  Es  liegt  indessen  kein  stichhaltiger  Grund  vor,  nicht  auch  jene 
Fälle  von  Transport  corpusculärer  Elemente  durch  den  Lymph-  und 
Blutstrom  den  Metastasen  zuzuzählen,  bei  denen  die  durch  die  Ver- 
schleppung verursachten  Veränderungen  weniger  auffällig  sind  und  nur 
bei  genauer  anatomischer,  oft  auch  nur  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung erkannt  werden  können. 

Benutzt  man  die  Bezeichnung  Metastase,  so  will  man  damit  darauf 
hinweisen,  dass  die  zur  Ablagerung  gekommene  Substanz  von  einer 
anderen,  gekannten  Stelle  im  Körper  stammt.  Ist  die  Herkunft  der 
abgelagerten  Substanz  nicht  bekannt  oder  wenigstens  nicht  genauer 
örtlich  zu  bestimmen,  so  pflegt  man  von  lymphogenen  und  hämato- 
genen  Ablagerungen  und  Oewebscrkrankungen  zu  sprechen,  eine 
Bezeichnung,  die  natürlich  auch  auf  Ablagerungen  bekannter  Herkunft 
angewendet  werden  kann. 

Die  Bedeutung  der  Metastasen  ist  in  allen  Fällen  abhiinglg  von 
den  Eigenschaften  der  rerschleppten  KOrper.  Sind  es  kleine  blande 
unlösliche  Fremdkörper,  so  wird  ihr  Einfluss  auf  das  Gewebe  gering 
sein;  sind  sie  löslich  und  chemisch  wirksam,  so  können  sich  dagegen 
sehr  erhebliche  Gewebsveränderungen  einstellen.  Vermehrungsfähige 
Bakterien  verursachen  eine  Erkrankung,  welche  im  Allgemeinen  der- 
jenigen entspricht,   welche  sich  am  Orte  ihrer  ersten  Vermehrung  ent- 
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wickelt  hatte.  Sind  es  vermehrungsfähige  Geschwulstzellen,  so  kann 
sich  ein  pathologisches  Gewächs  entwickeln.  Bei  Blutmetastasen  ist 
sodann  auch  die  GrOsse  der  verschleppten  Körper  von  wesentlicher 
Bedeutung,  indem  sehr  kleine  Körper  alle  Blutgefässe,  auch  die  Capil- 
laren.  passiren  können,  während  grössere  nur  in  Gefässen  fortbewegt 
werden  können,  deren  Durchmesser  in  gefülltem  Zustande  ihren  eigenen 
Durchmesser  übertrifft.  Sind  sie  auf  irgend  eine  Weise  in  das  arterielle 
Gefässsystem  des  grossen  oder  kleinen  Kreislaufs  gelangt  und  werden 
sie  mit  dem  Blutstrom  weiter  getrieben,  so  werden  sie  an  jenen  Stellen 
der  Gefässverzweigung  stecken  bleiben,  wo  die  Gefässweite  für  ihren 
Durchtritt  zu  klein  wird,  und  werden  alsdann  das  Gefäss  mehr  oder 
weniger  vollkommen  verstopfen.  Dieses  Hineinwerfen  solcher  Partikel 
in  ein  Gefäss  pflegt  man  gewöhnlich  mit  einem  besonderen  Namen  zu 
belegen  und  als  Embolie  zu  bezeichnen  und  nennt  demgemäss  den  in 
dem  Gefäss  steckenden  Körper 
Embolas  oder  (jefSsspfropf 
(Fig.  2h  c).  Die  Wirkung  der 
Embolie  ist  im  Allgemeinen  die, 
dass  theils  durch  den  Pfropf 
theils  durch  die  häufig  daran 
sich  anschliessende  Blutgerin- 
nung das  Gefäss  miBhr  oder 
weniger  vollkommen  verschlos- 
sen und  die  Circulation  dadurch 
gehemmt  wird,  doch  gestaltet 
sich  in  den  einzelnen  Fällen 
die  nachfolgende  Störung  der 
Circulation  sehr  verschieden, 
indem  hinter  der  Verstopfung 
bald  eine  vollständige,  bald  eine 
unvollständige,  bald  gar  keine 
Ausgleichung  sich  einstellt.  Ist 
die  Ausgleichung  ungenügend  oder  fehlt  sie  ganz,  so  verfällt  das  im 
verstopften  Gefässbezirk  gelegene  (iewebe  der  Entartung  oder  dem  Tode. 
Sowohl  in  der  Lymphbahn  als  in  der  Blutbahn  erfolgt  die  Meta- 
stase gewöhnlich  in  der  Richtung  des  normalen  Stromes,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  eine,  dem  normalen  Strom  ent- 
gegengesetzte Verschleppung,  ein  retrograder  Transport  stattfinden. 
In  den  Lymphgefässen  tritt  eine  solche  Richtungsänderung  dann  ein, 
wenn  durch  Verlegung  von  Lymphbahnen  der  normale  Abfluss  der 
Lymphe  aus  dem  betreffenden  (icbiet  behindert  ist  und  die  Lymphe 
sich  andere  Wege  suchen  muss.  Ein  ähnliches  Verhältniss  kann  auch 
innerhalb  beschränkter  peripherer  Gebiete  des  Blutstroms  bestehen.  So- 
dann können  aber  auch  aus  dem  rechten  Herzen  und  den  grossen  Hohl- 
venen  des  Körpers  Pfropfe  in  die  j)eripherwärts  gelegenen  Venenäste 
verschleppt  werden  und  zwar  dann ,  wenn  rückläufige  Blutwellen  in 
denselben  entstehen  und  die  Pfropfe  successive  nach  den  kleineren 
Venen  vorschieben.  Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Arnold 
gelangen  bei  Hunden  in  die  Venae  jugulares  und  crurales  sowie  in  den 
Sinus  longitudinalis  der  Dura  mater  eingeführte  Fremdkörper  (Weizen- 
gries),  welche  die  Capillaren  nicht  passiren  können,  durch  rückläufigen 
Transport  nicht  nur  in  die  Stämme,  sondern  auch  in  die  kleinsten  Aeste 
der  Venen  der  Leber,   der  Nieren,  des  Herzens,  der  Extremitäten,  der 


Fig.  2.  Multiple  Emboli  in  den 
Acsten  der  Lun^enarterie  nach 
Thrombose  des  rechten  Vorhofes,  a  Arterien- 
ast, b  Embolus,  c  Embolus,  an  den  sich 
eine  Thrombose  angeschlossen  hat. 
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Dura   mater,    der   Pia  mater   und   der  Orbita  sowie  in   die   hinteren 
Bronchialvenen. 

Findet  sich  in  den  Septen  des  Herzens  eine  Lücke,  so  kann  es 
auch  vorkommen,  dass  im  Blute  circulirende  Körper  von  einer  Herz- 
hälfte in  die  andere  gerathen  und  dadurch  zu  einer  gekreuzten  oder 
paradoxen  Embolie  führen. 

§  21.  Die  KSrper,  welehe  zur  Metastasirang  gelangen,  lassen 
sich  zweckmässig  in  sechs  Gruppen  unterbringen,  wobei  theils  die  Her- 
kunft, theils  die  Beschaffenheit  der  verschleppten  Körper  und  die 
Wirkung  der  Metastase  für  die  Eintheilung  maassgebend  sind. 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  unlösliche  und  zugleich  leblose,  aus 
feinsten  Partikeln  bestehende  Substanzen  gebildet,  welche  aus  der 
Aussenwett  in  den  Organismus  gelangt  sind  und  welche  man  als  Staab- 
kSrper  bezeichnen  kann.  Die  grosse  Mehrzahl  derselben  kommt  mit 
der  Athmungsluft  in  den  menschlichen  Organismus  und  dringt  von  der 
Lunge  aus  in  dessen  Gewebe  ein.  Ein  geringerer  Theil  kann  auch 
von  unabsichtlich  oder  absichtlich  gesetzten  Wunden  (Tättowiren)  aus 
in  die  Gewebe  vordringen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Russ, 
Kohlen-  und  Steinstaub,  seltener  um  Metall-,  Porzellan-,  Tabak-,  Haar- 
oder irgend  welchen  anderen  Staub.  Bei  dem  Tättowiren  der  Haut 
spielen  neben  Russ  auch  Zinnober  und  andere  körnige  Farbstoffe  eine 
Rolle. 

Wie  sich  die  Gewebe  des  Organismus  gegenüber  diesen  Körpern 
verhalten,  wird  an  anderen  Stellen  besprochen  werden,  an  dieser  Stelle 
sei  nur  erwähnt,  dass  dieser  Staub  theils  frei,  theils  in  Zellen  einge- 
schlossen zunächst  in  den  der  Eintrittspforte  nahen  (Geweben,  weiterhin 
aber  auch  in  den  Lymphgefässen  und  in  den  Lymphdrüsen  abgelagert 
wird.  In  letzteren  kann  er  zeitlebens  zurückgehalten  werden,  doch  ist 
bei  reichlicher  Ablagerung  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  er  von  da  aus 
weitergelangt,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  Lymphdrüsen  zufolge 
der  massenhaften  Ablagerung  in  Erweichung  gerathen  und  in  ihrer 
Umgebung  Entzündung  und  Wucherung  verursachen.  Am  häufigsten 
kommt  es  dabei  zur  Verschmelzung  der  Lymphdrüsen  mit  benachbarten 
Venen,  so  besonders  am  Lungenhilus,  worauf  schliesslich  der  Inhalt 
der  Drüse  bald  rascher,  bald  langsamer  in  das  Lumen  des  Gefässes 
hineingerät!!  und  vom  Blutstrom  weitergetragen  wird.  In  der  Lunge 
kann  Staub  auch  direct  in  die  Gefässwände  eingelagert  werden  und 
allmählich  bis  in  die  Intima  vordringen.  Sotlann  können  von  erweichten 
Drüsen  aus  Partikelchen  auch  von  neuem  in  den  Lyinphstrom  gerathen 
und,  falls  nicht  in  die  Lymphbahn  eingeschobene  Lymphdrüsen  sie 
zurückhalten,  dem  Blutstrom  zugeführt  werden.  Denkbar  ist  auch,  dass 
erweichende  Lymphdrüsen  direct   in  den  Ductus  thoracicus  einbrechen. 

Wie  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  bleibt 
in  die  Gefässe  eingedrungener  Staub  nur  ausserordentlich  kurze  Zeit 
in  der  Blutbahn,  so  dass  selbst  grosse  Mengen,  welche  künstlich  in 
eine  Vene  gebracht  werden,  in  wenigen  Stunden  aus  dem  circulirenden 
Blute  verschwinden.  Die  grösste  Masse  lagert  sich  zunächst  in  den 
Capillaren  der  Leber,  der  Milz  und  des  KnochcMimarks  ab  und  ist  dabei 
theils  in  Leukocyten  eingeschlossen,  theils  frei,  kl(;ht  alsdann  jedoch 
der  Innenfläche  der  Endothelzellen  an.  Nach  kurzer  Zeit  beginnt  auch 
schon  ein  Austritt  der  körnchenhaltigen  Leukocyten  aus  der  Blutbahii. 
so  dass  sich   der  Staub   mehr  und   mehr  m   dem  (Jewebe  ansammelt. 
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wo  er  theils  in  Wanderzellen ,  theils  in  fixen  Zellen  eingeschlossen, 
theils  aueh  frei,  lange  Zeit,  nnter  Umstanden  iinch  zeiileliens  liegen 
bleiben  kann.  Ein  Theil  wird  indessen  innerhall»  <ler  Lymphbali nen 
weilergeschtcf^pt  und  anderswo,  namentlich  in  den  portalen  und  cölia- 
calen  Lymphdrüsen,  abgelagert.  Noch  andere  Staubzellen  können  nach 
Untersuchungen  von  Kunkel  und  Siebel  von  ^len  Lungencapilhiren 
und  dem  Parenchyni  der  Tonsillen ,  wahr^rheiiilich  auch  von  anderen 
lymphoiden  Apjjaraten  des  Darmes  aus  in  ilas  Lumen  (h^r  betretfen- 
den  Hohlräume  gelangen  unti  so  nach  aussen  geschatlY  werden,  \'on 
der  Leber  werden  Staubkornchen  auch  in  der  Gaiie  abgeschieden. 
Nach  Beobachtungen,  die  man  in  entzüufleten  Organen  nicht  selten 
2U  machen  Gelegenheit  hat,  können  aus  der  Lunge,  dem  Darmtraetus, 
und  anderen  Organen  an  die  OberÜaclie  wandernde  Leukoeyten  im 
Gewebe  liegende  Partikel  in  grosser  Menge  an  die  OberHäche  schleppen 
ond  auf  diese  Weise  das  Gewebe  reinigen. 

Eine  zweite  (Gruppe  von  körperliehen  Substanzen,  welche  gelegent- 
Hch  durch  den  Blutstrom  verschleppt  werden,  wird  durch  («ewebs- 
tromiiier  und  Pareneh}  nizellon  sowie  durch  abgestorben e,  g:eniniieue 
und  zerfallene  Blutbestaiidtheilo  geldldet.  Von  Gewebstrümmern  ge- 
kngen  am  h;Uifigsten  FeUtropfen  (Fig,  3a  b  u.  Hg,  4a  b)  in  die  IMutiialju, 
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Fig*  3.  Fette  111  bolio  der  Lutigeti  (Flemm.  Safr.),  a  Durch  gt^ichwarEt^ 
Ipett  vrrstopde  Arterieih  l*  Fetttropfeii  in  Capillareii,  r  Venen,  d  Zeüpu  in  df*ri 
^Tfclen.    Verirr,  loo. 


und  zwar  dann,  wenn  durch  irgend  ein  Trauum  oder  durch  einen  an<leren 
krankhaften  Process,  wie  z.  B.  Blutungen,  Gewebe  zertrümmert  wird. 
Am  häutigsten  handelt  es  sich  um  Quetschung,  Zertriimmernn*:  und 
Erschütterung  von  Fettgewebe,  wie  es  in  den  verschiedenen  Panniridi 
mid  im  Knochenmark  vorkonnn«;  doch  kann  auch  durch  Zertnlmmernng 
föO  Lebergewebe  Fett  in  die  Blut  bahn  gerathen.  \on  Parc*nchym- 
zdlen  gelangen  am  häutigsten  L  e  b  e  r  z  e  1 1  e  n  (  Turn  er  .  J  itr*)  ENs, 
Ki,Kß8^  Zenker,  v.  Recklinuhausen,  Schmokl,  Lurabsch),  Placen- 
tarzellen  (Schmorl,  Ij^barbch,   Leusdenm    und    Knochenmark* 
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Fig.  4.  Fettembolie  der  Niere 
(Flkmm.  J^fr.).  a  ülomeruli  mit  Fett  in 
den  Capillarcn.  h  Fetttropfen  in  den 
intertubulären  Capillaren.    Vergr.  100. 


Zellen  (Lübarsch)  in  die  Blutcirculation  und  werden  gewöhnlich  nach 
den  Lungenarterien  und  Capillaren  verschleppt,  doch  können  sie  durch 
retrograden  Transport  auch  in  Venen,  durch  paradoxe  Embolie  in 
Arterien  und  Capillaren  des  grossen  Kreislaufs  gelangen.  Veranlassung 
zu  Embolie  von  Leberzellen  und  Knochenmarkriesenzellen  geben  trau- 
matische und  toxische  Schädigungen  und  Blutungen  der  betreffenden 
Gewebe.     Placentarzellenembolieen  in  Form  mehrkerniger  Riesenzellen 

sind  namentlich  bei  puerperaler 
Eklampsie  beobachtet,  kommen  aber 
auch  bei  normalem  Schwanger- 
schaftsverlauf (Leusden)  vor.  Bei 
krankhaften  Zuständen  der  Intima 
des  Herzens  oder  der  Gefässe  kön- 
nen auch  degenerirte  Endo- 
thelien,  zerfallende  degene- 
rirte Gewebsmassen  des 
Bindegewebes  der  Intima» 
Klappenstücke  und  Aehnliches 
in  die Gefässbalm  gelangen.  Bruch- 
stücke und  Trümmer  von 
Blutkörperchen  können  sowohl 
aus  hämorrhagischen  Herden  als 
auch  aus  den  Gefässen  selbst,  inner- 
halb welcher  das  Blut  unter  dem 
Kinfluss  verschiedener  Schädlichkeiten  zerfällt,  dem  Blutstrom  sich  bei- 
gesellen. Geronnene  Blutmassen  gerathen  dagegen  dann  in  die 
Circulation,  wenn  Thromben  (vergl.  den  vierten  Abschnitt)  d.  h.  in  den 
GefJissen  geronnene  Blutbestandtheile  sich  in  toto  oder  in  Bruchstücken 
loslösen. 

Das  Schicksal  der  letztgenannten  Substanzen  ist  zum  grossen  Theil 
abhängig  von  deren  (irösse  und  physikalischer  Beschaffenheit.  Alle  Stücke, 
welche  das  Lumen  der  Capillaren  erheblich  an  Grösse  übertreffen,  bleiben 
im  Gebiet  der  Arterienäste  stecken  (Fig.  2a  b)  und  führen  hier  meist  zu 
Verstopfung  derselben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  bei  losge- 
sojiwenunten  Thromben  oder  Bruchstücken  von  solchen,  während  die 
Fetttropfen  gewöhnlich  bis  in  das  Capillarsystem  gelangen  und  hier 
theils  liegen  bleiben,  theils  auch  das  Uohr  passiren,  um  erst  später  an 
irgend  einer  anderen  Stelle  liegen  zu  bleiben.  Da  das  Fett  jeweilen 
zunächst  in  die  Venen  des  Körpers  gelangt  und  von  da  dem  Herzen 
zugeführt  wird,  so  häufen  sich  die  Fetttropfen  vornehmlich  in  den 
Capillaren  der  Lunge  an  (Fig.  l\h),  gelangen  aber  weiterhin  auch  durch 
die  Lunge  hindurch  m  die  Capillaren  des  grossen  Kreislaufs,  wobei  sie 
namentlich  in  den  intertubnlären  und  glomerulären  Capillargefössen  der 
Nieren  (Fig.  4(t  M,  z.  Th,  auch  in  den  Capillaren  des  Gehirnes  zur  Be- 
obachtung gelangen.  Capillare  FettembolietMi  verursachen  nur,  wenn 
sie  in  grosser  Menge  vorhanden  sind,  nachweisbare  Circulationsstörungen^ 
können  indessen  in  letzterem  Falle  zur  Hihlunji  von  Gedemen  Veran- 
lassung geben.     Weiterhin  verföllt  das  Fett  ibMu  StotVwechsel. 

Parenchym Zellen  bleiben  (sofern  es  sich  nicht  um  Cebeririit  kleiner 
lebender  ZeHen  vont  Charakter  der  Lymphoiil/elhMi  hamlelti  bei  arte- 
rieller Verschleppung  in  den  Capillaren  o<i<M-  kleineren  Arterien  stecken, 
und  es  tritt  letzteres  bei  den  Iieberzellen  namentlich  dann  ein.  wenn 
sie  in   Gruppen   zusammenhängend    in   die   Circulation    uerathen.     Am 
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Orte  der  Ablagerung  kann  ihre  Anwesenheit  eine  Anhäufung  von  Blut- 
plättchen und  eine  hyaline  Gerinnung  verursachen,  und  es  tritt  dies 
namentlich  bei  Leberzellenembolie  ein.  Die  Zellen  selbst  vermehren 
sich  nicht,  können  sich  aber  eine  Zeit  lang,  nach  Lubarsch  bis  zu 
3  Wochen,  erhalten,  gehen  aber  allmählich  zu  Grunde,  wobei  das  Proto- 
plasma sich  auflöst  und  die  Kerne  bald  aufquellen,  bald  schrumpfen 
und  ihr  Chromatin  verlieren.  Bei  mehrkernigen  Zellen  tritt  vor  der 
Auflösung  eine  Verklumpung  der  Kerne  ein. 

Wo  losgelöste  Thromben  oder  Thrombenstücke  zur  Ruhe  gelangen, 
hängt  von  der  Bahn,  in  die  sie  gerathen  sind,  sowie  von  ihrer  Grösse 
ab.  Da  Thromben  sich  sowohl  in  den  Körpervenen,  im  rechten  Herzen 
und  in  den  Pulmonararterien,  als  auch  in  den  Lungenvenen,  dem 
linken  Herzen  und  den  Körperarterien  bilden  können  (vergl.  den  vierten 
Abschnitt),  so  sind  Embolieen  in  sämmtlichen  Arterien  des  grossen 
and  kleinen  Kreislaufs  möglich,  und  es  bleiben  die  Emboli  häufig  an 
Theilungsstellen  von  Arterien  stecken,  wo  sie  die  reitenden  Emboli 
bilden  (Fig.  2c).  Durch  retrograden  Transport  können  sie  aus  den 
grossen  Hohlvenen  auch  in  kleinere  Venen  gelangen.  Defecte  in  den 
Scheidewänden  des  Herzens  können  zur  Bildung  einer  paradoxen  Embolie 
fQhren. 

Kleine  Trümmer  von  Thromben,  abgestorbene  rothe  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  verfettete  und  zerfallene  Endothelzellen 
etc.  werden  ähnlich  den  Staubkörpern,  theils  frei,  theils  in  Zellen  ein- 
geschlossen, sehr  bald  aus  der  Circulation  geschafft  und  gelangen 
namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  sie  weitere 
Veränderungen  erleiden  und  zerstört  werden,  doch  können  die  Zerfalls- 
producte  des  Blutes  längere  Zeit  bestehende,  gefärbte  und  ungefärbte 
Ablagerungen  in  den  genannten  Organen  bilden. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Körpern,  welche  Metastasen  bilden,  sind 
lebende  Zellen,  welche  ans  waehemden  Gewebsherden  theils  durch 
die  Bahnen  der  Lymphe,  theils  durch  directen  Einbruch  in  die  Blut- 
gefässe in  die  Blutbahn  gelangen  und  innerhalb  derselben  nach  anderen 
Organen  verschleppt  werden.  Dieser  Vorgang  kommt  dann  zur  Be- 
obachtung, wenn  sich  im  Körper  infiltrativ  wachsende  Gesehwfilste  ent- 
wickeln, und  die  Metastase  der  von  den  Geschwülsten  stammenden 
lebenden  Zellen  führt  durch  Wucherung  der  eingeschleppten  Zellen  zur 
Bildung  von  metastatlsehen  Tochtergesehwülsten,  welche  bei  Ver- 
schleppung der  Keime  durch  die  Lymphbahn  zunächst  in  den  Lymph- 
gefässen  und  Lymphdrüsen,  bei  directem  Einbruch  in  die  Blutgefässe 
dagegen  sich  in  jenem  Gebiete  der  Blutbahn  entwickeln,  wohin  der 
Blutstrom  die  eingedrungenen  Keime  führt.  Die  Verschleppung  erfolgt 
dabei  zunächst  in  der  Richtung  des  Lymph-  und  Blutstromes,  doch  kann 
es  auch  vorkommen,  dass  ein  retrograder  Transport  eintritt^ 
wobei  z.  B.  Geschwülste,  die  in  die  Körpervenen  eingebrochen  sind,  im 
Gebiete  der  Verzweigung  anderer  Körpervenen  Tochtergeschwülste 
produciren.  Eine  entsprechende,  dem  normalen  Strom  entgegengesetzte 
Metastase  kann  man  nicht  selten  auch  innerhalb  des  Lymphgefässge- 
bietes  beobachten,  wenn  Verschluss  der  abführenden  Lymphkanäle  eine 
Veränderung  der  Stromesrichtung  nach  sich  gezogen  hat. 

Als  eine  vierte  Gruppe  von  Metastasen  kann  man  alle  jene  Vor- 
gänge zusammenfassen,  bei  welchen  pflanzliehe  oder  thierisebe  Para- 
Aten  in  die  Circulation  gelangen.  Finden  sie  dabei  keine  ihnen  zu- 
sagenden Entwickelungsbedingungen,   so   werden    sie  in  kürzester  Zeit 
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aus  der  Blutbahn  eliminirt  und  unter  dem  Eintiuss  des  Stoffwechsels 
zerstört.  Sind  sie  im  Stande,  sich  irgendwo  weiter  zu  entwickeln,  so 
entstehen  metastatische  Infectionsherde,  welche  ihren  Sitz  theils  in 
dem  Gefässapparat  selbst  haben,  theils  von  da  aus  in  die  angrenzenden 
Gewebsparenchyme  einbrechen  und  bei  Bakterieninfectionen  im  Allge- 
meinen den  nämlichen  Charakter  tragen  wie  die  primären.  Enthält  ein 
Embolus  Gewebsnekrose,  Entzündung  und  putride  Zersetzung  erregende 
Organismen,  so  gesellt  sich  zur  Embolie  mit  den  daran  sich  an- 
schliessenden Circulationsstörungen  Eiterung  und  Verjauchung,  d.  h. 
€ine  Uebertragung  desselben  Processes,  der  sich  auch  schon  am  Orte 
der  ersten  Infection  abgespielt  hatte. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  metastatischer  Processe  kann  man  endlich 
jene  Vorgänge  zusammenfassen,  bei  denen  entweder  Bestandtheilo  des 
menschlieben  KSrpers  in  LSsun^  übergehen  und  in  gelöstem  Zu- 
stande verschleppt  und  danach  wieder  in  fester  Form  ausgeschieden 
werden,  oder  aber  gelSst  aus  der  Aussenwelt  aufgenommene  Sub- 
stanzen sich  in  dem  Gewebe  in  fester  Form  abscheiden.  Am  häufig- 
sten kommt  es  vor,  dass  Gallenfarbstoffe  innerhalb  der  Leber  ins  Blut 
aufgenommen  werden  und  danach  die  verschiedensten  Gewebe  durch- 
tränken und  gleichzeitig  körnige  oder  auch  krystallinische  Abscheidungen 
von  Gallen farbsto ff  bilden.  Nicht  selten  gelangen  auch  Derivate 
im  Kreislauf  zerfallener  rother  Blutkörperchen  in  Lösung 
und  werden  in  Form  von  Tropfen,  Körnern  und  Krystallen  in  Milz, 
Knochenmark,  Leber  und  Niere  abgeschieden.  Es  können  ferner  auch 
Derivate  des  Blutfarbstoffes  aus  Hämorrhagieen  in  die 
Lymphe  und  das  Blut  aufgenommen  und  in  verschiedenen  Organen 
abgeschieden  werden. 

Werden  zu  medicamentösen  Zwecken  längere  Zeit  hindurch  Silber- 
präparate durch  den  Darm  in  den  Organismus  eingeführt,  so  können 
sich  im  Bindegewebe  der  Haut,  in  den  Glomeruli  und  dem  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  der  Nieren,  in  der  Intima  der  grossen  Ge- 
fässe,  in  der  Adventitia  der  kleinen  Arterien,  in  der  Umgebung  der 
Schleimdrüsen,  im  Bindegewebe  der  Darmzotten,  in  den  Plexus  chö- 
rioidei  der  Hirnventrikel  und  in  den  serösen  Häuten  feine  Silber- 
körner ablagern,  welche  den  genannten  Theilen  ein  graubraunes  Aus- 
sehen verleihen. 

Da  hierbei  die  epithelialen  Gewebe  und  das  Gehirn  frei  bleiben, 
so  findet  also  eine  Auswahl  der  Gewebe  statt,  und  zwar  eine  Aus- 
wahl, die  wesentlich  von  derjenigen  abweicht,  welche  bei  metastatischer 
Ausscheidung  corpusculärer  Elemente  beobachtet  wird.  Es  ist  wohl 
anzunehmen,  dass  für  die  Ausscheidung  und  den  Niederschlag  in 
Lösung  befindlicher  Substanzen  die  chemisch-physikalische  Beschaffen- 
heit und  die  functionelle  Thätigkeit  der  mit  den  betreffenden  Sub- 
stanzen in  Berührung  kommenden  Gewebe  von  entscheidendem  Ein- 
fluss  ist. 

Gelangt  in  irgend  einer  Weise  eine  grössere  Menge  von  Luft  In 
das  rechte  Herz,  ein  Ereigniss,  das  namentlich  bei  Verletzung  in  der 
Nähe  der  Brusthöhle  gelegener  Venenstämme,  seltener  nach  Eröffnung 
von  Venenbahnen,  z.  B.  von  Magenvenen,  durch  ulceröse  Processe  vor- 
kommt, so  kann  sie  mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse  bilden, 
welche  die  Contractionen  des  Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben 
vermögen.  In  Folge  dessen  erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder  gar 
kein  Blut,  der  Aortendruck  sinkt,  und  das  betreffende  Individuum  geht 
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rasch  zu  Grunde.  Gelangt  Luft  nur  in  geringer  Menge  oder  nur  suc- 
cessive  in  den  Blutstrom,  so  wird  sie  in  Form  von  Luftblasen  von 
demselben  weitergeführt  und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen.  Grössere 
Mengen  bleiben  zeitweise  in  den  Gelassen  des  kleinen  oder  grossen 
Kreislaufs  stecken,  führen  zu  Verschluss  derselben  und  geben  dann  zu 
Circulationsstörungen,  welche  Störungen  der  Hirn-  und  Athmungs- 
function  verursachen  können,  Veranlassung.  Führen  sie  nicht  zum 
Tode,  so  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  die  Luft  resorbirt. 

Wird  Lungengewebe  durch  Traumen  oder  durch  heftige  Husten- 
stösse.  heftiges  Schreien  oder  Erbrechen  etc.  zerrissen,  so  kann  Luft 
auch  In  Blndegewebsspaltcn  and  LymphgefBsse  eingetrieben  werden 
und  sich  in  denselben  im  Gebiete  der  Lunge,  der  Pleuren  und  des 
Mediastinums  sowohl  als  auch  der  Haut  verbreiten,  so  dass  Zustände 
entstehen,  welche  man  als  Emphysem  der  Haut,  des  subcutanen 
Gewebes,  des  Mediastinums  etc.  bezeichnet.  Unter  Umständen  kann 
sich  die  Luft  über  einen  grösseren  Theil  des  Lymphgefässsystems 
und  der  Bindegewebsspalten  der  Hautdecken  verbreiten,  wobei  die 
Haut  aufgetrieben  erscheint  und  Druck  auf  dieselbe  ein  Knistern  her- 
vorbringt. 

Arnold  ist,  gestützt  auf  zahlreiche  Untersuchungen,  der  Meinung,  dass  die 
Lymphdrüsen  ein  vollkommen  sicheres  Filtrum  für  eingeführten  Staub  bildeten,  und 
daßs  sonach  Metastase  des  Staubes  nur  durch  einen  Einbruch  der  Lymphdrüsen  in 
die  Blutbahn  möglich  sei.  Soweit  die  Drüsen  noch  nicht  zu  sehr  verändert  sind, 
scheint  mir  seine  Ansicht  richtig.  Wenn  die  Lymphdrüsen  in  Folge  von  Ueberladung 
mit  Staub  erweichen,  gelangen  dagegen  gelegentlich  auch  staubhaltige  Zerfallsmassen 
in  die  von  ihnen  abgehenden  Lym])hbahnen. 

Wie  später  (vergl.  Entzündung)  näher  auseinandergesetzt  wird,  ist  es  eine  nie 
fehlende  Erscheinung,  dass  da,  wo  Fremdkörper  oder  abgestorbene  Gewebsmassen  in 
einem  lebenden  Gewebe  liegen,  Wanderzellen  erscheinen,  welche,  sofern  dies  möglich 
ist,  von  den  vorhandenen  corpusculären  Substanzen  mehr  oder  weniger  in  sich  auf- 
nehmen. Dieses  Material  wird  alsdann  weitergeschleppt,  und  zwar  vornehmlich  nach 
den  Lymphgefässen  und  Lymphdrüsen.  Sehr  wahrscheinlich  wird  ein  Theil  dieses 
Materialcs,  sofern  es  sich  dazu  eignet,  zur  Ernährung  wuchernder  Gewebszellen  benutzt. 

Nach  SiEBEL  und  Kunkel  werden  in  die  Blutbahn  von  Fröschen  injicirte  Zin- 
nober- und  Indigokömer  sehr  rasch  von  Leukocyten  aufgenommen,  und  schon  nach 
1  bij*  2  Stunden  sind  keine  Kömer  mehr  frei  in  der  Blutbahn.  Nach  24  Stunden 
sind  auch  die  kömchenhaltigen  Leukocyten  aus  dem  circulirenden  Blute  verschwunden 
und  liegen  dann  grösstentheils  zusammengeballt  in  Capillaren,  am  reichlichsten  in 
den  Capillaren  der  Milz,  der  Leber,  des  Knochenmarkes  und  der  Lunge,  spärlicher 
in  den  Capillaren  der  Nieren,  noch  spärlicher  in  den   Capillaren    des    Herzfleischee. 

Schon  nach  2  Stunden  liegen  einige  kömchenhaltige  Zellen  und  freie  Köm- 
chen extravasculär,  und  nach  einigen  Tagen  haben  fast  sämmtliche  die  Gefässe  ver- 
lassen. Die  Körnchen  liegen  dann  theils  in  Wanderzellen,  theils  iu  fixen  Zellen, 
sowie  in  den  freien  Zellen  der  Milzpulpa  (Ponfick)  und  des  Knochenmarks.  Sie  sind 
in  den  genannten  Organen  auch  noch  nach  Wochen  zu  finden  (Hoffmann,  Langer- 
hans). Sowohl  bei  Fröschen  als  bei  Hunden  gelangt  ein  Theil  der  Körnchenzellen 
m  das  Lumen  der  Alveolen  und  Bronchiolen  und  wird  somit  nach  aussen  geschafft. 
In  der  Leber  haften  die  Farbe toffpartikel  kurze  Zeit  nach  der  Injection  zu  einem 
grossen  Theil  an  den  Endothelien  der  Lebcrcapillaren  fest,  ein  anderer  Thoil  liegt  in 
Leukocyten,  die  weiterhin  aus  dem  Gefässsystem  austreten.  Von  da  gelangen  die- 
»ielbep  zu  einem  grossen  Theil  in  die  Lebcrlymphgefässe  und  weiterhin  in  die  Lymph- 
drüsen. Ein  Theil  der  Körnchen  endlich  wird  mit  der  Galle  abgeschieden,  doch  ist 
der  Weg,  den  sie  nehmen,  nicht  zu  verfolgen.  Bei  Hunden  häufen  sich  Farbstoff- 
kömchen  auch  in  den  Tonsillen  an  und  werden  im  Innern  von  Leukocyten  durch 
die  Epitheldeckc  hindurch  an  die  Oberfläche  geschafft. 

Zlcflcr.  Lehrb.  d.  allg.  Pathol.    10.  Aufl.  G 
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Nach  Untersuchungen  von  v.  Kupffer  besitzen  die  Endothelien  der  Leber- 
capillaren  (bisher  als  KuPFFEB'sche  ßternzellen  bezeichnet)  phagocytäre  Eigenschaften 
und  nehmen  kleine,  im  Blut  circulirende  Partikel  in  sich  auf. 

Nach  Beobachtungen  von  Jadassohn  (Pigment rersehUppung  aus  der  Haut, 
Areh.  f.  Demi.  24.  Bd.  1892)  und  8CHMORL  {Piymentver schleppung  aus  der  Haut, 
CentralbL  f.  allg.  Path,  4.  Bd.  1893)  kann  sowohl  normales  als  pathologisch  neu- 
gebildetes  Hautpigment  nach  den  Lymphdrüsen  verschleppt  werden,  es  findet  also 
eine  Pigmentmetastase  statt 

Nach  Lewin  (Areh.  f.  exp.  Path.  40.  Bd.  1897)  können  bei  Hinderung  des  Ab- 
flusses des  Harns  aus  der  Blase  kleine  Fremdkörper  ins  Nierenbecken  und  von  da 
in  Hamkanälchen,  Lymphgefässe  und  Venen  und  damit  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
gerathen. 

Literatur  über  Staubmetastasen. 

Avnoldf  «T.,  Staubinhalation  u,  Stuubmetasta^eit ,  Leipzig  1885  ;   Die  Geschicke  des  einge- 

athmeten  Metallstaubes  im  Körper,  Beiir.  v.  Ziegler   VIII  1890. 
Oaertner,    Ueher  die  Beziehung  des  schwarzen  Pigments   in   der  Leber,  Milz  und  Nieren 

zu  den  Kohlenstaubablagerungen,  I.-D.  Strassburg  1885. 
Hoffmann   u.   Langerhans,     Verbleib    des    in    die    Circulation    eingeführten    Zinnobers, 

Virch.  Areh.  48.  Bd.  1869. 
V,  Kupffer,   Stemzellen  der  Leber,  Münch.  med.  Woch.  1899. 
Muscatello,   Aufsaugungsvermögen  d.  Peritoneum,   Virch.  Areh.  14'2-  Bd.  1895. 
Oekonomides,    Uebcr  die  chronischen  Bronchialdrüse naffectionen,  I.-D.  Basel  1882. 
Povßeh,  Ueber  di^  Schicksale  kömiger  Farbstoffe  im  Organismus^  Virch.  Areh.  48.  Bd.  1869. 
V,  Rechlinghausen,    Virch.  Areh.  S8.  Bd.  u.  AUgem,  Pathol.  d  Kreislaufs,  Stuttgart  1883. 
Roth,  Metxutasen  von  Kalk,  Fett  u,  Kohlenstaub,  Correspbl.  f.  Schweizer- Aerzte  XIV  I884, 
Siebel,    Ueber  das  Schicksal  von  Fremdkörpern  in  der  Blutbahn,    Virch.  Areh.  104.  Bd.  1886. 
Slavjanslei,  Exper.  Beiträge  zur  Pneumoconiosislehre,  ib.  48.  Bd.  1869. 
Sticher,  Staubkrankheiten,  Eulenburg's  Realencykl^tp.  XXTTI  1900  (Lu.). 
Sulzer,  Durchtritt  corpuscul.  Gebilde  durch  d.  Zwerchfell^   Virch.  Areh.  14S.  Bd,  1896. 
Weigert,  Kohlenstaubmetastase,  Fortschr.  d.  Med.  I  188S. 
Weintraud,    Lieber  Kohlenstaubmetastase,  I.-D.  Strassburg  1889. 

Literatur  über  Fett-  und  Par  ench  y  mze  llenemb  olie. 

Arnold,    Uebertn'U  v.  Knochenmarkzellen  ins  Blut,   Virch.  Areh.  I40.  Bd.  1895. 

Aschoff,   CapilUire  Embolie  von  riesenkemhaltigen  Zellen,    Virch.  Areh.  I.'i4.  Bd.  1893. 

Beneke,  Fettembolie,  Beitr.  v.  Ziegler,  XXII  1897. 

Colley,  Fettembolie  nach  gewaltsamer  Gelenkbeugung,  Zeitschr.  j.  Chir.  36.  Bd.  1893. 

Ebstein,  Lipämie  u.  Fettembolie  bei  Diabetes,    Virch.  Areh.  155.  Bd.  1899. 

Floumoy,   Contrib.  d  l'clude  de  Vembolie  graisseuse,  Strasbourg  1878. 

Haeniig,  Fettembolie  des  Gehirns,  Beitr.  v.  Bruns  27.  Bd.  1900. 

Hamilton,  Lipaemia  and  fat  embolism,  Edinburgh  med.  Journal  1879. 

Hess,   Beitr.  z.  d.  Lehre  v.  d,  traumatischen  Leberrupturen,    Virch.  Areh.  121,  Bd.  1890. 

tfürgens,  Fettembolie  u.  Metastase  v.  Leberzellen,    Tagebl.  d.  Naturf.-  Vers,  in  Berlin  1886. 

Klebs,  Multiple  Leber zellenihrombose,  Beiträge  v.  Ziegler  III  1888. 

Licusden,  Puerperale  Eklampsie,   Virch.  Areh.  I42.  Bd.  1895. 

ZAibarsch,    Bcirenchyrnzellenembolie,   Fortschr.  d.  Med.    XI  1893   und  Zur  Lehre  von  den 

Geschwülsten  u.  Infectionskrankheiten,   Wiesbaden  1890. 
Maximow,  Parenchymzellenembolie,    Virch.  Areh.    151.  Bd.  1898. 
V.  Hecklinghausen,  AUgem.  Pathologie  d.  Kreislaufs,  Stuttgart  188.i. 
Rihhert^  Fettembolie,  Correspbl.  f.  Schweizer- Aerzte  IS94, 
Schmorl,  Embol.  Verschleppung  v.  Lebergewebe,  IK  A.  f  klin.  Med.  42.  Bd.  1888 ;   Organ- 

hefunde  bei  Eklampsie^  C.  f.  allg.  I^th.  II;    Unters,  üb.  Puerpcraleklnmpsie,  Leipzig  1898. 
Scriba,  Fettembolie,  D.  Zeitschr.  J.  Chir.  1879. 

Turner,  Hepaiic  cells  in  tlie  blood,  Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  hrndon  188 4. 
Virchow,   Berl.  klin.    Woch.  1886    N.  SO,  sein  Areh.  5.  Bd.  v.   Ges.  Abhandlungen  1856. 
Zenker,    Schussverletzung  d.  Leber  mit   Verschleppung  v.  Lebergewehe,   D,  A.  f.  khn.  Med. 

42.  Bd.  1888. 

Literatur  über  Kalkmetastaso. 

Chiari,    Verkalkung  d.  Lunge,   Wiener  med.   Wochenschr.  1878. 
KüUner,   Ueber  Kalkmetastase,   Virch.  Areh.  55.  Bd.  1872. 
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L4Uen,   Ueber  pathol.   Verkalkungen  u.  Kalkmetastase  in  den  Nieren,   V.  A.  82.  Bd.  1881. 

Rr^vo9tj   Revue  m^d.  de  la  Suisse  rom.  1882. 

Roth,  MetastcU.  Her2ver kalkung,  Correspbl.  f.  Schweizer- Aerzte  188 4. 

Virehow,  Kalkmetastasen,  sein  Arch,  8.  Bd.  1855. 

Literatur  über  rückläufige  und  gekreuzte  Metastase. 

ÄTnoldf    Ueber  rückläufigen  Transport,    Virch.  Areh.  I24.  Bd.  1891. 

Banamef   Trasporto  retrogrado  degli  emboli  e  embolia  crociata,  A.  per  le  Sc.  M.  XIII 1889. 

Cohn,  Klinik  der  embolischen  Gefässkrankheiten,  Berlin  1860. 

Cohnhetnt,   Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie,  Berlin  188S, 

Ernst,  Rücklauf.  Transport  in  Herz-  u.  Lebervenen,    Vir  eh.  Arch.  151.  Bd.  1808. 

Hauser,  Embol.    Verschleppung  v.   Thromben   a.    d.    r.  Herzen   in  Korperarterien,    Alünch, 

med,    Woch.  1888. 
Heller y  Metastatische  Processe  in  der  Leber,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  7.  Bd.  1870, 
lÄUen,    Ueber  embolische  Muskelveränderungen,   Virch,  Arch.  80.  Bd.  1880. 
IaU,   Due  casi  di  embolia  retrograda,  Arch,  p.  le  Sc.  Med.  XVIII  I894. 
V.  Kechlinghausen,    Venöse  Embolie  u.  retrograder  Transport,    V.  A.  100.  Bd.  1885. 
Ribbert,  Retrograder  IVansport  im   Venensystem y  Cbl.  j.  allg.  Path,  1897. 
SehwMtrl,  Leberruptur  mit  embol.  Verschleppung  v.  Lehergeicebe,  D.  A.J.  klin.  Med.  4$.  Bd.  1888. 
Vierih,   Rückläufige  Metast.  in  den  Lymphbahnen,  Beitr.  r.  Ziegler  XVIII  1895. 
Vogel,  Retrograde  Metastase  innerh.  d.  Lymphbahn,   Virch.  Arch.  125.  Bd.  1891, 
Zahn,  Paradoxe  Embolie,    V.  A.  115.  Bd.  1889;   Geschwulstmetastase,  ib.  117.  Bd.  1890. 

Literatur  über  Luft  eintritt  in  Blut-  und  Lymphge  fasse. 

Couty^  Etüde  erpir.  sur  Ventrie  de  l'air  dans  les  veines,  Gaz.  med.  de  Paris  1876. 
Mßatnsch,    Uel^er  Unterhautemphysem  hei  Bronchopneumonie,  D.  med.   Woch.  1891. 
PtseheTt  Lufteintritt  in  die  Venen  während  einer  Operation,  D.  Chir.  Lief,  18,  1885. 
Prdntzel,   Unterhautemphysem  bei  Erkrank,  d,  Respirationsapparates,  D.  med.  Woch.  1885. 
Hauer.  Erscheinungen  im  gr.  n.  kl.  Kreislauf  bei  Luftembolie,  Z.  f.  Heük.  XI  1890. 
Heller,  Mager  u.  v.  Schrötter,  Arterielle  Luftembolie,  Z.  f.  klin.  Med.  32.  Bd.  1897. 
Husemann,  Luftembolie,  Eulenburg's  Jahrb.   VIII  1899. 

Jürgensen,  Lufteintritt  in  d.  Venen,  D.  A.f.  klin.  Med.  31,  Bd. ;  Luft  im  Blute,  ib.  41.  Bd.  1887. 
Panutn,  Exper.  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Embolie,    Virch.  Arch.  25.  Bd.  186 fl. 
Passet,    Ueber  Lufteintritt  in  die   Venen^  Arbeiten  a.  d,  path.  Institut  zu  München  1886, 

II.    SecandSre  Local-  und  Allgemeinerkrankangen.   Autoinfectlon. 
Erkrankung  durch  Aenderung  und  Ausfall  ron  Drfisenfkinctlonen. 

§  22.  Ist  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  eine  örtliche  Gewebsver- 
änderung verursacht  worden,  so  besteht  zunächst  eine  primäre  Loeal- 
krankbeft  oder  Organkrankheit,  welche  mit  einer  Störung  der  Function 
des  betreffenden  Theils  verbunden  ist.  Ist  die  Schädlichkeit  in  die 
Körpersäfte  und  in  das  Blut  gelangt,  ohne  an  der  Eintrittsstelle  be- 
merkbare Veränderungen  zu  setzen,  während  sie  im  Innern  des  Körpers 
zu  örtlichen  Veränderungen  führte,  so  kommt  es  zu  einer  solitären  oder 
multiplen  lymphogenen  oder  hSmatogenen  Localkrankhelt  oder 
Organkrankheit. 

Die  Localkrankheiten  können  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Erkrankung  auf  das  ursprünglich  ergriffene  Organ  beschränkt  bleiben, 
doch  kommt  es  sehr  häutig  auch  zu  weiteren  seeandSren  Organ- 
erkrankungen oder  auch  zu  einer  Allgemelnkrankhelt. 

Eineerste  Art  der  Verbreitung  krankhafter  Vorgänge 
im  Körper  ist  durch  die  bereits  (sj  20  und  21)  beschriebenen  Meta- 
stasen gegeben,  durch  welche  ausserordentlich  häutig  nicht  nur  ver- 
einzelte, sondern  zahlreiche  Krankheitsherde  im  Körper  gebildet  werden.  - 
Xicht  selten  findet  eine  solche  (i eneralisation  des  Processes 
auf  dem  Blut-  und  Lvmphwege  statt  (Tuberkulose,  Eiterungen,   Krebs- 
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bildungen),  class  die  Mehrzahl  der  Organe  solche  enthält  und  dem- 
gemäss  auch  mehr  oder  weniger  leicht  erkennbare  functionelle  Stö- 
rungen zeigt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  krankhaften  Erscheinungen  kommt 
dadurch  zu  Stande,  dass  in  den  primären  Krankheitsherden  giftige 
Producte  gebildet  werden,  welche,  in  die  Säftemasse  und  das  Blut  auf- 
genommen, auf  die  verschiedensten  Organe  einwirken,  so  dass  sich  eine 
intoxication  durch  Aufnahme  giftiger  Substanzen  aus 
den  Krankheitsherden  einstellt.  Diese  Intoxication  ist,  wie  in 
S  12  auseinandergesetzt  wurde,  bei  den  Infectionskrankheiten 
eine  überaus  häufige  p]rscheinung  und  führt  nicht  nur  zu  secundären 
Organdegenerationen,  verursacht  vielmehr  durch  allgemeine  Stoff- 
wechselstörungen,  durch  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  des 
Körpers  und  durch  Schädigung  des  Centralnervensystems  das  Bild  einer 
mehr  oder  minder  schweren  Allgemeinerkrankung. 

Eine  dritte  Art  der  Verbreitung  von  krankhaften  Vorgängen  im 
Körper  ist  dadurch  gegeben,  dass  die  Integrität  und  die  normale  Lei- 
stungsfähigkeit vieler  Organe  in  hohem  Maasse  von  der  Function  anderer 
Organe  abhängig  ist,  und  dass  auch  der  Gesammtorganismus  zur  Er- 
haltung seines  normalen  Zustandes  der  regelrechten  Function  seiner 
Organe  bedarf  und  auf  die  Dauer  viele  derselben  nicht  entbehren  kann. 
Es  giebt  danach  auch  eine  grosse  Gruppe  von  Localkrankheiten 
und  Allgemeinerkrankungen,  welche  durch  eine  mangel- 
hafte Function  dieses  oder  jenes  Organes  entstehen. 

Eine  vierte  Art  der  Genese  secundärer  krankhafter  Erscheinungen 
ist  durch  die  Autoin  toxication  gegeben,  d.  h.  durch  eine  Ver- 
giftung des  Organismus  durch  Substanzen,  welche  im  Or- 
ganismus durch  die  Thätigkeit  eigener  Körperbestand- 
theile  (metabolische  Gifte)  entstehen.  Der  Ort  der  Ent- 
stehung dieser  Substanzen  ist  theils  der  Darmkanal  (enterogene 
Gifte),  theils  sind  es  die  Gewebe  (histogene  Gifte).  Die  Ursache 
der  Giftwirkung  dieser  Producte  des  Stoffwechsels  liegt  theils  darin, 
dass  sie  in  vermehrter  Menge  producirt  oder  in  Folge  von  Organ 
erkrankungen  retinirt  werden,  theils  auch  darin,  dass  sie  nicht,  wie  unter 
normalen  Verhältnissen,  in  unschädliche  Substanzen  übergeführt  werden. 
Bei  bestehenden  Stoffwechselstörungen  können  auch  dem  gesunden 
Organismus  fremde  Gifte  entstehen. 

Mangelhafte  Function  verschiedener  Drüsen  kann 
nebe-n  der  Autointoxication  auch  noch  andere  krankhafte 
Erscheinungen  bewirken. 

§  23.  Seeundäre  Erkrankungen,  welehe  als  Folgezustände  von 
Organerkrankungen  entstehen,  kommen  zunächst  ausserordentlich 
häufig  nach  krankhaften  Veränderungen  des  Blutes  und 
des  Gefässapparates  vor. 

Der  Circulationsapparat  und  das  in  ihm  enthaltene  Blut  haben 
Beziehungen  zu  sämmtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
Verminderung  und  Erkrankungen  des  Blutes,  als  auch 
Veränderungen  der  Ge fasse  überaus  häufig  krankhafte  Zustände 
in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder  auch  im  ganzen  Organismus  zur 
Folge.  Ist  der  Hämoglobingchalt  des  Blutes  durch  Abnahme  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  (Oligocythämie)  oder  durch  eine  patho- 
logische Beschaffenheit  derselben  vermindert,  oder  ist  das  Hämoglobin 
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durch  Kohlenoxydgas  zum  Theil  unfähig  gemacht,  den  Sauerstoff  der 
Luft  aufzunehmen,  so  wird  den  Geweben  des  Körpers  nicht  mehr 
Sauerstoff  in  normaler  Menge  zugetragen,  und  es  stellen  sich,  falls  die 
Menge  desselben  unter  einen  gewissen  Grad  sinkt,  Ernährungsstörungen 
ein,  als  deren  Folgen  häufig  Verfettungszustände,  unter  Umständen  so- 
gar der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  Centren  eintreten. 

Werden  arterielle  Ge fasse  durch  Thromben  oder  Emboli 
oder  durch  Wand  verdickungen,  wie  sie  bei  der  als  Arterio- 
sklerose bezeichneten  Arterienerkrankung  auftreten,  verengt  oder 
verschlossen,  so  stellen  sich  in  den  betreffenden  Gefässgebieten 
localer  Nahrungs-  und  Sauerstoffmangel,  Local-Asphyxie,  und 
weiterhin  Degenerationspro c esse  ein,  welche  überaus  häufig  mit 
Untergang  der  specifischen  Gewebsbestandtheile ,  zuweilen  auch  der 
bindegewebigen  Stützsubstanz  enden. 

Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  die  Gefassveränderungen  zu 
ischämischen  Erweichungsprocessen ,  welche  häufig  genug  Lälimungen, 
nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge  haben.  Im  Herzen  stellen  sich 
diffuse  Verfettung  oder  locale  Erweichung  des  Herzmuskels  ein,  denen 
zu  Folge  die  Herzthätigkeit  gestört,  häufig  vollkommen  insufficient 
wird.  In  den  Nieren  verfällt  das  secernirende  Drüsenparenchym,  mit- 
unter auch  ein  Theil  des  Bindegewebes  der  Nekrose  oder  der  Atrophie, 
und  der  Verlust  dieser  Substanzen  führt  zu  localen  oder  ausgebreiteten 
Schrumpfungen ,  welche  je  nach  ihrer  Genese  als  embolische  und  als 
arteriosklerotische  Atrophieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  der  Schleimhaut  zu  localen  Geschwürs- 
bildungen, in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zu- 
ständen, kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Einfluss  einer  länger 
dauernden  Blutleere  oder  Blutarmuth  entziehen,  und  es  spielen  danach 
die  Verengerungen  und  Verstopfungen  von  Arterien  durch  Blutgerinnung 
sowie  durch  Wanderkrankungen  in  der  Pathologie  eine  überaus  wich- 
tige Rolle  und  sind  nicht  nur  die  Ursache  anämischer  Nekrose 
(vergL  den  fünften  Abschnitt)  und  hämorrhagischer  Infarkt- 
bildungen (vergl.  den  vierten  Abschnitt),  sondern  auch  zahlreicher 
fortschreitender  Organatrophieen.  Für  die  Genese  der  letz- 
teren hat  namentlich  die  Arteriosklerose  eine  hervorragende  Bedeutung, 
da  sie  im  höheren  Alter  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet  und  in  den 
verschiedensten  Organen  zu  Gewebsdegcnerationen  Veranlassung  giebt. 
Als  Residuen  solcher  Entartungsprocesse  enthalten  die  meisten  der 
betroffenen  Organe  später  narbige  Herde,  in  denen  das  specifische 
Gewebe  verschwunden,  das  Bindegewebe  vermehrt  ist. 

Die  rege  Betheiligung  des  Gefässapparates  an  allen  Entzün- 
dun  gsprocessen  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt),  die  Störung 
der  Circulation  durch  die  Alteration  der  Gefasswände,  die  Ver- 
legungen und  die  Aenderuugen  der  Gefässbahnen,  welche 
zufolge  der  Verschliess  ung  alter  Gefässe  durch  wuchernde 
Gefässwandzellen  oder  durch  Thromben,  sowie  zufolge  Bil- 
dung neuer  Gefässe  zu  Stande  kommen,  lassen  es  begreiflich  er- 
scheinen, dass  auch  bei  allen  länger  dauernden  P'.ntzündungen  die  spe- 
cifischen, auf  eine  geregelte  Ernährung  angewiesenen  (Gewebsbestand- 
theile degeneriren  und  dann  häufig  nur  durch  minderwerthigcs  Binde- 
gewebe ersetzt  werden. 

Finden  aus  dem  Darm  röhr  profuse  wässerige  Enth^erungen 
statt,  so  verarmt  der  Organismus  an  Wasser;  können  dem  Darmtractus 
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zufolge  Verengerungen  des  Oesophagus  oder  des  Pjiorus  nicht  mehr 
hinlänglich  Speisen  zugeführt  werden,  oder  sind  der  Magen  und  der 
Darm  nicht  mehr  im  Stande,  die  ihnen  zugeführten  Speisen  zu  verdauen 
und  in  die  Säftemasse  des  Körpers  überzuführen,  so  verarmt  der 
Körper  an  Eiweiss  und  Fett. 

Vermag  das  Herz  das  ihm  zugeflossene  Blut  nicht  mehr  in  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauungsveränderungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen.  Ist  die  Respiration  behindert  oder 
unvollkommen,  so  erleidet  auch  die  Zusammensetzung  des  Blutes  Ver- 
änderungen. Flüssigkeitansammluug  im  Thoraxraum  hat  Compression, 
Behinderung  der  Exspiration  bei  offener  Inspiration  hat  Blähung  und 
weiterhin  Atrophie  der  Lunge  zur  Folge.  Ist  ein  Theil  der  Lunge 
durch  chronische  Entzündungsprocesse  verödet,  so  wirkt  die  inspira- 
torische Erweiterung  des  Thorax  nur  noch  auf  die  functionirenden 
Lungen theile ,  die  dadurch  stärker  gebläht  und  schliesslich  zufolge  der 
abnormen  Dehnung  atrophisch  werden. 

Durch  Vergrösserung  der  Leber  werden  die  Nachbarorgane  ver- 
drängt; Erkrankungen  des  Leberparenchyms  haben  häufig  Störungen 
der  Blutcirculation  in  der  Leber  und  damit  Stauungen  im  Gebiete  der 
Pfortader  mit  Bauchwassersucht  zur  Folge. 

Behinderung  des  Abflusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert 
die  Secretion  der  Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben.  Verlust 
grösserer  Mengen  von  Nierenparenchym  führt  zu  Druck- 
erhöhuug  im  Aorten  System ,  zu  Steigerung  der  Herzthätigkeit  und  zu 
Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Circulationshindernisse  in  der  Lunge 
durch  Lungenerkrankungen  hat  häufig  Dilatation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  zur  Folge.  Hindernisse  der  Blutentleerung 
am  Aortenostium  führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Stenose 
und  Insufficienz  der  Mitralis  haben  eine  Rückstauung  des  Blutes  nach 
dem  rechten  Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letz- 
teren ausgeglichen  wird  oder  sich  rückwärts  bis  in  das  venöse  System 
des  grossen  Kreislaufs  geltend  macht. 

Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule,  Steifheit  und  Unbrauchbarkeit  eines  Gelenkes 
haben  Inactivitätsatrophie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  Functions- 
störungen  und  anatomische  Veränderungen  in  jedem  der  Körperorgane, 
in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochen,  Lunge,  Herz,  Darm  etc.  nach  sich 
ziehen,  welche  theils  auf  Steigerung,  theils  auf  Herabsetzung  und  Auf- 
hebung der  Nervenerregungen ,  theils  auf  Anästhesie  (die  Verletzungen 
der  unempfindlichen  Gewebe  nach  sich  ziehen)  zurückzuführen  sind. 
Verlust  der  grossen  Ganglienzellen  der  vorderen  Hörner  des  Rücken- 
markes führt  zum  Schwund  der  zugehörigen  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln.  Gelähmte  Extremitäten  werden  atrophisch.  Erkrankungen 
im  Gebiete  des  Respirationscentrums  und  der  Gefasscentren  führen  zu 
Störungen  der  Respiration  und  der  Circulation.  Nach  Verletzungen 
bestimmter  Theile  der  Medulla  oblongata,  nach  Erschütterungen  des 
Gehirnes  und  Rückenmarkes,  bei  Anwesenheit  von  Geschwülsten  im 
Gehirn,  nach  psychischen  Affectionen,  nach  Vergiftung  des  Nerven- 
systemes  kommt  es  unter  gewissen  Verhältnissen  zu  einer  raschen  Ueber- 
führung  des  Leberglykogens  in  das  Blut  und  weiterhin  zur  Secretion 
eines  zuckerhaltigen  Urines.    Reizungen  peripherischer  Nerven   können 
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auf  reflectorischem  Wege  an  anderen  Stellen  des  Körpers  abnorme 
Empfindungen  und  Bewegungen ,  sowie  Circulationsstörungen  verur- 
sachen. Lähmung  der  beiden  X^agi  oder  der  von  ihnen  abgehenden,  als 
Nervi  recurrentes  bezeichneten  Aeste  durch  entzündliche  Veränderungen 
oder  durch  Druck  von  Seiten  benachbarter  Lymphdrüsen  etc.  kann 
Lungenentzündung  zur  Folge  haben,  indem  die  damit  verbundene 
Lähmung  der  KehJkopfmuskeln  Fremdkörpern  den  Eintritt  in  die  Lunge 
bei  der  Inspiration  gestattet. 

Die  sogen,  trophonearotisehen  Gewebserkrankungren  sind  im  Haupttezte  nicht 
erwähnt  worden.  Es  geschah  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  trophischen  Beziehungen 
des  Nervensystems  zu  den  einzelnen  Greweben  noch  durchaus  unklar  sind  und  die 
Ansichtoi  der  Autoren  über  die  Abhängigkeit  der  Gewebe  vom  Nervensystem  sehr 
auseinandergehen.  Manche  Autoren  schreiben  dem  trophischen  Einfluss  des  Nerven- 
systems eine  sehr  weitgehende  Einwirkung  auf  den  jeweiligen  Zustand  der  (Jewebe  zu 
und  suchen  die  die  Verbindung  mit  den  Centren  herstellenden  Nerven  theils  in  den 
motorischen,  secretorischen,  sensorischen  und  reflectorischen  Nerven,  theils  in  beson- 
deren trophischen  Nerven.  So  werden  z.  B.  Muskelschwund,  Drüsenschwund,  Knochen- 
und  Gelenkatrophieen  (bei  Tabes  und  S^Tingoniyeliej,  verschiedene  krankhafte,  durch 
Verdünnung,  Epithelabschülferung ,  Haarverluste,  Entzündungen  etc.  charakterisirte 
Affectionen  der  Haut,  einseitige  Gewebsatrophieen,  Gewebsnekrosen,  sodann  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  der  Muskeln,  der  Drüsen,  der  Haut  oder  der  Knochen  und 
Anderes  auf  Nervenaffectionen  zurückgeführt 

Ea  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  im  Anschluss  an  Innervationsstörungen  sehr 
häufig  sowohl  d^enerative  als  auch  hypertrophische  Gewebsveränderungen  und  Ent- 
zündungen sich  einstellen ,  allein  es  handelt  sich  dabei  meist  nachweislich  nicht  um 
die  directe  Folge  der  Aufhebung  oder  der  Aenderung  eines  Nerveneinfiusses  auf  die 
Gewebe,  sondern  vielmehr  um  die  Folgen  von  Steigerung  oder  Abnahme  der  Thätig- 
keit  der  Gewebe,  oder  von  Verletzungen  oder  von  Entzündungen  und  Circulations- 
störungen, welche  sich  im  Anschluss  an  die  Innervationsstörungen,  z.  B.  im  Anschluss 
an  die  Aufhebung  der  Sensibilität  eingestellt  haben.  GOLz  und  Ewald,  welche  bei 
Hunden  den  Brust-  und  Lendentheil  des  Rückenmarks  vollständig  ausrotteten,  gelang 
es,  durch  sorgfältige  Pfl^e  die  Haut  der  operirten  Thiere  unversehrt  zu  erhalten,  und 
sie  sprechen  sich  danach  auch  gegen  das  Vorhandensein  von  trophischen  Centren  und 
Nerven  aus. 

Literatur   über  trophoneurotische  Gewebsveränderungen. 

Baidif  Action  trophique  du   sysikme  nerveux^  Arch,  ital.  de  hiol.  XII  1889. 

Chareot,   Le^ns  sur  les  maiadies  du  Systeme  nerveux,  Oeuvres  completes  I — ///. 

D^erine  et  Leioir,   Alter,  nerv,  daiis  c^rt.  cos  de  gangrene,  Arch.  de  phys.  1881. 

IPurdufif  Exp.   Unters,  z.  Lehre  v.  d.  trophischen  Nerven,  Chi.  /.  alig.  Puth.    V  1894- 

Pr^nkel,  Neurotische  Angioskleroscy   Wien.  klin.    Woch.  1896. 

Geiz  u.  Ewald,  Hund  mit  verkürztem  Rückenmark,  Pßüger's  Arch.  6S,  Bd.   1896. 

Harbitz,  Om  de  patologisk-anutom.  Forundringer  af  neurotroßsk  oprindelse^  Christiania  1900. 

Hochenegg,    Ueber  symmetrische  Gangrän,   Wien  1886. 

nFoseph,  Neurotische  Hautgangrän,  Arch.  /.  Derm.  Sl.  Bd,  1895. 

Kopp,    Trophoneurosen  der  Haut,    Wien  1886. 

Kriege,    Vasomot,  Störungen    d.  Haut  bei  traumat.  Neurosen,  Arch.  f.  Phys.  22,  Bd.  1890. 

Lfei4Hr,  Rech.  clin.  et  anatomo-pathol.  sur  les  affections  cutanees  d'ongine  nerveuse,  Paris  188S, 

Fitree  et  Vaillard,   Gangrene^  massives  d'origine  nevrotique,  Arch.  de  phys.    V  1885. 

V.  KeeMinghaueen,    Allg.  Ptthol.    des  Kreislaufs   und  der   Ernährung,   Stuttgart  1883; 

Multiple  Fibrome  d.  Haut,  Berlin  1882;  Akromegalie,   Virch.  Arch.   119.  Bd.  1890. 
Koeenbauvn,  Symmetrische  Asphyxie^  Eulenburg'*  Jahrb.  II  1892. 
Sehieelnger,  Syringomyelie,   Wien  1895. 
Sehwimnier,  Die  neuropathischen  Dermatosen,  Leipzig  1883. 
Springer,  Dactylite  hypertrophique  symkrique,  Rev,  de  med.    VII  1887. 
WeiT'Miiehel,  Des  lesions  des  nerjs  et  de  leur  consequences,  1874. 
liegler,   Ursachen  d.  pathol.  Geirebsneubildungen,  Internat.  Beitr.  Festschr.  f.  Virrhow  IT, 

Beriin  1891. 


88  Wirkung  von  Organerkrankungen  auf  andere  Organe. 

§  24.  Die  Aatolntoxeationen  oder  SelbstTcrgiftangen  können 
auf  verschiedene  Arten  zu  Stande  komnien.  Erstens  können  normale 
und  in  normalen  Mengen  producirte  giftige  Produkte  des  Stoff- 
wechsels an  der  Ausscheidung  verhindert  und  dadurch  in 
die  Säftemassen  des  Körpers  übergeführt,  resp.  in  denselben  zurück- 
gehalten werden.  Zweitens  kann  die  physiologische  Production 
giftiger  Substanzen  pathologisch  gesteigert  werden. 
Drittens  kann  es  vorkommen,  dass  giftige  Producte  des  Stoff- 
wechsels, welche  normaler  Weise  sofort  weiter  zerlegt  und  dadurch 
unschädlich  gemacht  werden,  in  Folge  localer  oder  allgemeiner  Stoff- 
wechselstörungen nicht  zerstört  werden.  Endlich  kommt  es  auch 
vor,  dass  zufolge  von  Abänderungen  oder  Aufhebung  be- 
stimmter Organfunctionen  giftige  Substanzen  im  Blute 
und  damit  auch  im  Urin  auftreten.  Nach  dem  Orte  der  Ent- 
stehung kann  man  im  Darm  entstehende  enterogene  und  in  den  Geweben 
sich  bildende  histogene  Gifte  unterscheiden. 

Werden  im  Darm  schädliche  Prodakte  der  Eiweisszersetzung 
zurückgehalten  oder  bilden  sich  dieselben  in  abnorm 
reichlicher  Weise,  so  können  sie  sowohl  Ortliche  VerSnderangeii 
als  auch  allgemeine  Intoxlcatlonen  verursachen,  und  es  kann  z.  B. 
der  unter  dem  Einfluss  der  Darmbakterien  aus  dem  Schwefel  der  Ei- 
weisskörper  entstehende  Schwefelwasserstoff  in  so  reichlicher 
Menge  ins  Blut  übergehen,  dass  der  Athem  nach  Schwefelwasserstoff 
riecht  und  Schwefelwasserstoff  auch  im  Harn  abgeschieden  wird.  Im 
Uebrigen  sind  es  wohl  namentlich  die  bei  der  Eiweisszersetzung  durch 
Darmbakterien  entstehenden  Toxine,  welche  bei  Aufnahme  ins  Blut 
Vergiftungserscheinungen ,  Erbrechen ,  Kopfschmerz ,  Schwindel ,  Be- 
nommenheit, Beschleunigung  und  Schwächung  der  Herzthätigkeit  etc. 
verursachen  können.  Diese  Wirkung  der  Toxine  dürfte  vornehmlich 
dann  sich  einstellen,  wenn  Magen  oder  Pankreas  wenig  oder  keine  En- 
zyme produciren,  von  denen  bekannt  ist,  dass  sie  entgiftend  auf  be- 
stimmte Toxine  wirken  (vergl.  §  29).  Vielleicht  lässt  sich  danach  auch 
die  bei  Magenektasie  in  seltenen  Fällen  auftretende  Tetanie  durch  Auto- 
intoxication  erklären. 

Ist  die  Function  der  Nieren  derart  gestört,  dass  die  harn- 
fähigen Substanzen  nur  ungenügend  abgeschieden  werden, 
so  kann  es  zufolge  der  Retention  dieser  Substanzen  zu  Vergiftungserschei- 
nungen kommen,  welche  durch  einen  von  Convulsionen  unterbrochenen 
comatösen  Zustand  und  durch  Störungen  der  Athmung  charakterisirt 
sind,  und  deren  Gesammtbild  als  Urämie  bezeichnet  wird.  Nach  v.  Lim- 
BECK  wirken  die  retinirten  Substanzen  nach  Art  eines  Narcoticums, 
und  es  beginnt  die  Narkose  mit  Stumpfheit  der  Emptindung  und  Schlaf- 
losigkeit. Nach  Fleischer  führt  die  Vergiftung  durch  JReizung  des 
vasomotorischen  Centrums  zu  einem  Gefässkrampf,  demzufolge  das  Ge- 
hirn hochgradig  anämisch  wird.  Ob  ein  einzelner  Bestandtheil  oder  ein 
Gemenge  von  Substanzen  die  toxische  Wirkung  ausüben,  ist  noch  nicht 
festgestellt.  Nach  Untersuchungen  von  Bohne  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  Retention  der  Chloride  im  Organismus  an  der  Erzeugung  dieser 
Zustände  in  hervorragendem  Maasse  betheiligt  ist. 

Als  eine  Folge  von  Nierenerkrankung,  durch  welche  Stoffwechsel- 
producte  im  Organismus  zurückgehalten  werden,  ist  wahrscheinlich  auch 
die  mit  Krampferscheinungen  verbundene  Eklampsie  anzusehen. 

Da  manche  Substanzen  auch  durch  den  Darm  abgeschieden  werden, 
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ist  es  möglich,  dass  auch  eine  mangelhafte  Darmfunction  unter 
Umständen  die  Entgiftung  des  Organismus  erschwert  und  damit  eine 
Autointoxication  herbeiführt.  Ebenso  kann  auch  eine  übermässige  An- 
häufung von  Kohlensäure  im  Blute  bei  Erschwerung  des  Gas- 
austausches in  den  Lungen  Vergiftungserscheinungen  verursachen. 

Wird  die  Abscheidung  der  Galle  aus  der  Leber  durch  irgend 
welche  pathologischen  Zustände  innerhalb  der  Gallenwege  oder  der 
Leber  verhindert  oder  erschwert,  so  werden  die  Bestandtheile 
der  Galle  in  das  Blut  aufgenommen,  und  es  kommt  zu  jenem  Zustande, 
welchen  man  als  Cholämie  bezeichnet.  Hierbei  gehen  sowohl  der 
Gallenfarbstoff  als  auch  die  gallensauren  Salze  in  das  Blut  über,  und 
ihre  Anwesenheit  verursacht  allgemeine  Mattigkeit,  Verstimmung,  geistige 
Ermüdung,  Neigung  zu  Schlaf,  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz,  Haut- 
jucken und  abnorme  Gehörs-  und  Geschmacksempfindungen.  Die  Ein- 
wirkung auf  das  Herz,  die  Muskeln  und  das  Centralnervensystem  sind 
den  gallensauren  Salzen  zuzuschreiben,  welche  zugleich  auch  noch  auf- 
lösend auf  die  rothen  Blutkörperchen  wirken.  Nach  Bickel  kommen 
zur  Erklärung  der  krankhaften  Erscheinungen  noch  in  Betracht: 
Aramoniaksalze,  Leucin  und  Phenol. 

Ist  die  Leber  hochgradig  verändert,  so  erleidet  nicht  nur  die  Bildung 
von  Galle  sowie  von  Zucker  und  Harnstoff  in  der  Leber  Störungen, 
sondern  es  passiren  wahrscheinlich  die  Leber  nun  auch  aus  dem  Darm- 
rohr ihr  zugeführte  Substanzen,  welche  unter  normalen  Verhältnissen 
in  der  Leber  zerlegt  werden,  in  unverändertem  Zustande.  Manche 
glauben  wenigstens  die  schweren,  krankhaften  Erscheinungen  (Auf- 
regungszustände,  Delirien,  Schlafsucht,  Coma,  Hirnlähmung),  welche 
bei  Leberdegenerationen  (Icterus  gravis)  auftreten,  zu  einem  Theil  auf 
die  Anwesenheit  solcher  Substanzen  im  Blute  zurückführen  zu  können 
und  stützen  sich  dabiei  darauf,  dass  unter  diesen  Verhältnissen  abnorme 
Substanzen  im  Urin  (Ammoniumcarbonat)  auftreten.  Ist  das  Pankreas 
entartet,  so  können  im  Blut  und  im  Harn  reichliche  Mengen  von 
Dextrose,  Aceton  und  Acetessigsäure  (vergl.  S  25)  auftreten,  von  denen 
die  leti^teren  giftig  wirken,  und  man  ist  geneigt,  diese  Erscheinung 
auf  eine  mangelhafte  Function  des  Pankreas  zurückzuführen.  Endlich 
beobachtet  man  auch  nach  Entartung  der  Sehilddrfise  und  der  Neben- 
nieren (Ü  26  und  §  27)  krankhafte  Symptome,  die  vielleicht  zum  Theil 
darin  ihre  Erklärung  finden,  dass  zufolge  der  Entartung  dieser  Organe 
«riftige  Producte  des  Stoffwechsels  nicht  zerstört  werden. 

Bei  der  als  Gieht  bezeichneten  constitutionelleii  Krankheit  verur- 
sachen örtliche  Ablagerungen  von  Stoff'wechselproducten,  von  harnsauren 
Salzen,  örtliche  Gewebsdegeneration  und  Entzündung. 

Der  Begriff  Aatointoxication  wird  nicht  von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne 
angewendet,  indem  Manche  denselben  weiter  fassen,  als  es  oben  geschehen  ist,  und 
auch  die  durch  pathogene  Bakterien  verursachten  Intoxicationen  als  Autoin toxicationen 
bezeichnen.  Man  kann  für  diese  Ansicht  geltend  machen,  dass  die  Gifte  dabei  eben- 
falls zum  grossen  Theil  aus  Bestandtheilen  des  Körpers  entstehen.  Gleichwohl  scheint 
mir  eine  solche  Ausdehnung  des  Begriffes  unzweckmässig,  indem  die  Ursache  dieser 
Zersetzung  nicht  im  Köri)er  selbst  liegt,  sondern  von  aussen  kommt,  »o  dit-^s  die  Ver- 
pftUDg  eine  vorausgegangene  Infection  voraussetzt.  Es  scheint  mir  danach  richtiger, 
die  Bezeichnung  Autointoxication  nur  auf  Vergiftungen  anzuwenden,  welche  durch 
StoffwechselpHKlucte  herbeigeführt  werden,  welche  entweder  unter  dem  Einfluss  der 
Thätigkeit  der  Zellen  des  Organismus  selbst  oder  durch  die  Thätigkeit  im  Darm  stets 
vorhandener  Bakterien   entstehen.     Die  Berechtigung,  die  Vergiftung  durch  Pr<Klucte 
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des  faulenden  Darminhaltes  der  Autointoxication  zuzuzählen,  entnehme  ich  dem  Um- 
stände, dass  die  Darmbacillen,  welche  diese  Zersetzung  bewirken,  ständige  Bewohner 
des  Darmes  sind,  und  nach  den  Untersuchungen  von  Schottelius  für  die  Ernährung 
des  Menschen  und  der  höheren  Wirbelthiere  unerlässlich  sind.  Die  entere genen 
Autointoxicationen,  die  durch  diese  Darmbakterien  verursacht  werden  und 
namentlich  bei  Retention  des  Darminhaltes  (Ileus),  sodann  auch  bei  verschiedenen 
acuten  Verdauungsstörungen  im  Kindesalter  (Asthma  dyspepticum)  auftreten  und  in 
ihren  schwereren  Formen,  namentlich  durch  Veränderung  der  Herzaction,  durch  fre- 
quenten  kleinen  Puls,  Cyanose,  Abkühlung  der  Extremitäten,  verfallenes  Aussehen, 
Sinken  der  Temperatur  gekennzeichnet  sind,  können  theils  durch  die  Retention  des 
Darminhaltes  an  dieser  oder  jener  Stelle  des  Danürohres,  theils  durch  Aenderung  der 
Zersetzungsproducte  (Bildung  von  Toxinen  und  Toxalbuminen)  bedingt  sein,  die  ihrer- 
seits wieder  von  einer  besonderen  Beschaffenheit  des  eingeführten  Darminhaltes  oder  von 
einer  Aenderung  der  Virulenz  der  Bakterien  oder  von  einer  mangelhaften  Enzymproduc- 
tion  herrühren  kann.  Hierbei  ist  allerdings  oft  unmöglich  zu  entscheiden,  ob  nicht  auch 
andere,  dem  Darm  fremde  Bakterien  an  der  Giftproduction  betheiligt  sind.  Das  Auf- 
treten von  CvKtin  im  Harn  beweist  nach  Untersuchungen  von  Baumann  u.  v.  Udranski, 
dass  im  Darm  besondere  Fäulnissvorgänge  unter  Bildung  von  Diaminen  sich  an- 
dauernd vollziehen  können. 

Nach  der  Ansicht  von  Bouchard  werden  die  Autointoxicationen  vornehmlich 
durch  Leukomaine  verursacht,  d.  h.  durch  Anfangsproducte  der  regressiven  Meta- 
morphose der  Eiweissstoffe,  welche  normaler  Weise  vornehmlich  durch  die  intraorgane 
Oxydation  bis  zur  Bildung  des  Harnstoffes  verbrannt  und  dann  ausgeschieden 
werden. 

Chronische  Krankheiten,  deren  Wesen  in  einer  Veränderung  der  ganzen  Körper- 
verfassung zu  liegen  scheint,  werden  vielfach  als  C4>nstitationskrankheiten  zusammen - 
gefasst.  Samuel  zählt  zu  den  Constitutionskrankheiten  dauernde  Anomalieen  des 
Blutes,  der  Lymphdrüsen,  der  Ner\'cnsub8tanz  (neuropathische  Disposition),  Rachitis, 
Osteomalacic,  multiple  Exostosen,  schwache  Musculätur,  schlaffe  Gelenkbänder  etc. 
Hoffmann  {Lehrbuch  der  Constituttonskrankheiten,  Stuttgart  1894)  vereinigt  unter 
diesem  Namen  Anämieen,  hämorrhagische  Diathese,  Hämoglobinämieen ,  Rachitis, 
Osteomalacie,  chron.  Rheumatismus,  progressive  ossificirende  Myositis,  multiple  Ex- 
ostosenbildung,  Fettsucht,  Gicht,  Diabetes  mellitus  und  D.  insipidus,  ADDisoN'sche 
Krankheit.  Nothnagel  lässt  in  seinem  Handb.  der  speciellen  Pathologie  unter  den 
Constitutionskrankheiten  die  Blutkrankheiten  weg  und  zählt  dazu  nur  Rachitis,  Osteo- 
malacie, Gicht,  Fettsucht,  Rheiunatismus  chronicus,  Arthritis  deformans,  Diabetes 
mellitus  und  D.  insipidus.  Aus  diesen  Beispielen  geht  zur  Grenüge  hervor,  dass  der 
B^riff  Constitutionskrankheit  auf  sehr  verschiedene  Zustände  angewendet  wird.  That- 
sächllch  handelt  es  sich  bei  den  genannten  Krankheiten  auch  gar  nicht  um  Con- 
stitutionsanomalieen,  sondern  um  Folgezustände  von  Anomalieen  oder  Krankheiten 
bestimmter  Gewebe,  so  dass  der  B^riff  Constitutionskrankheit  meist  eine  ganz  falsche 
Anwendung  findet.  Am  ehesten  lässt  sich  die  Bezeichnung  noch  auf  Fettsucht  und 
Gicht  anwenden. 
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§  25.  Kommt  einer  Drüse  eine  innere  Seeretion  zu,  d.  h.  giebt 
dieselbe  gewisse  Stoffe,  welche  für  die  normale  Function  anderer 
Organe  oder  den  Gesammtorganismus  von  Bedeutung  sind,  an  die 
Säftemasse  des  Körpers  resp.  an  das  Blut  ab,  so  kann  die  Aenderang 
oder  der  Ausfall  dieser  Function  auch  mehr  oder  minder  erhebliche 
Störungen  der  Ernährung  und  der  Leistung  anderer  Organe  und  des 
Gesammtorganismus  verursachen.  Eine  solche  innere  Secretion  schreiben 
wir  der  Leber,  dem  Pankreas,  der  Schilddrüse,  der  Nebenniere,  der 
Thymus  und  den  Geschlechtsdrüsen  zu,  doch  sind  unsere  Kennt- 
nisse über  deren  Wesen  noch  gering  und  hypothetisch,  und  wir  können 
den  Einfluss  der  betreffenden  Drüsen  auf  den  Stoffwechsel  und  das 
Leben  des  Organismus  wesentlich  nur  aus  den  Störungen,  welche 
Erkrankungen  der  betreffenden  Drüsen  nach  sich  ziehen,  erschliessen. 
Zu  den  wichtigsten  der  hierher  gehörigen  Erkrankungen  gehören  der 
Diabetes  mellitus,  die  thyreoprive  Kachexie,  das  Myxödem, 
der  Kretinismus  und  die  ADDisoN'sche  Krankheit  sowie  die 
functionellen  und  anatomischen  Aenderungen  im  Körper 
nach  Kastration.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  die  Asphyxie, 
welche  durch  mangelhafte  Function  der  Lunge  entsteht,  hier- 
her rechnen,  indem  ja  durch  die  Thätigkeit  der  Lunge  dem  Organismus 
die  nöthige  Sauerstoffmenge  zugeführt  wird. 

Der  Diabetes  mellitus  oder  die  Zuckerhamrnhr  ist  eine  Krankheit, 
welche  vornehmlich  durch  das  Auftreten  bedeutender  Mengen  von  Trauben- 
zucker (Glykosurie)  im  Urin  unter  gleichzeitiger  Steigerung  der  Urin- 
menge (Polyurie),  oft  auch  durch  pathologische  Vermehrung  des  Acetons 
und  durch  Ausscheidung  von  Acetessigsäure  und  /i^-Oxybuttersäure  im 
Urin  ausgezeichnet  ist.  Zugleich  sind  Traubenzucker  und  die  genannten 
Säuren  auch  im  Blute  vorhanden  und  vermindern  häufig  die  Alkalescenz 
des  Blutes.  Bei  hohem  Säuregehalt  des  Blutes  können  Kopfweh,  Angst- 
gefühle, Delirien,  Ohnmächten  und  schliesslich  Zustände  von  Bewusst- 
losigkeit  (Coma  diabeticum)  sich  einstellen,  und  es  sind  diese  Zustände 
wahrscheinlich  auf  Säureintoxicationen  (Stadelmann,  Minkowski,  Mag- 
nüs-Levi)  zurückzuführen. 

Die  Ursache  des  Auftretens  von  Zucker  im  Urin  kann  darin  liegen, 
dass   dem   Organismus  zu   viel   Zucker  zugeführt    wurde,    so  dass  ein 
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Theil  desselben  unverändert  in  den  Harn  übergeht  (alimentäre  Glykos- 
urie).  Die  Glykosurie  kann  ferner  auch  in  Folge  von  Verletzungen 
bestimmter  Theile  der  Medulla  oblongata  (Piqüre  von  Bernard)  oder  in 
Folge  von  krankhaften  Processen  im  Gehirn  (Erweichungen,  Epilepsie^ 
Geisteskrankheiten,  heftige  psychische  Affecte,  Geschwülste,  Parasiten) 
oder  auch  in  Folge  von  Vergiftungen  (Kohlenoxyd,  Curare,  Morphin, 
Strychnin,  Amylnitrit,  Nitrobenzol)  auftreten,  wobei  die  Leber  wahr- 
scheinlich ihr  Glykogen  rascher  an  das  Blut  abgiebt  als  normal,  so 
dass  eine  Hyperglykämie  sich  einstellt. 

Endlich  kann  die  Glykosurie  auch  dadurch  bedingt  sein,  dass  die 
Nieren  die  im  Blute  normal  vorhandenen  geringen  Mengen  von  Gly- 
kose  nicht  zurückzuhalten  vermögen,  eine  Erscheinung,  die  man  ex- 
perimentell durch  Verabreichung  von  Phloridzin  (v.  Merino)  oder  von 
Coflfeinsulfosäure  (Jacobj)  erzielen  kann. 

Diese  alimentären,  nervösen  und  toxischen  Glykosurieen  sind  in- 
dessen von  dem  eigentlichen  Diabetes  zu  trennen,  indem  bei  demselben 
die  Ursache  der  Glykosurie  nicht  in  einer  Steigerung  der  Zuckerzufuhr 
zum  Blute  oder  einer  pathologischen  Ausscheidung  des  im  Blute  vor- 
handenen Zuckers,  sondern  vielmehr  in  dem  Umstände  zu  suchen  ist, 
dass  der  Diabetiker  die  Kohlehydrate  und  zwar  insbesondere  die  Dextrose 
nicht  in  genügendem  (irade  zu  zersetzen  vermag,  während  die  links- 
drehenden Zuckerarten  (Lävulose  und  Inulin)  gewöhnlich  noch  ganz  oder 
wenigstens  in  grösseren  Mengen  als  der  rechtsdrehende  Traubenzucker 
verbrannt  werden  können.  Meist  ist  dabei  auch  noch  die  Fähigkeit  der 
Bildung  von  Fett  aus  Kohlehydraten  vermindert,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  diese  Fähigkeit  intact  ist  und  Zucker  in  Form  von 
Fett  im  Körper  aufgespeichert  wird  (diabetogene  Fettsucht). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Mering  und  Minkowski,  die  von 
verschiedenen  Autoren  bestätigt  worden  sind,  ist  dieser  Verlust  der 
Kraft,  den  in  den  Organismus  eingeführten  oder  in  normaler  Weise 
im  Organismus  aus  Eiweiss  entstandenen  Zucker  zu  verbrennen  oder 
als  Glykogen  oder  als  Fett  aufzuspeichern,  auf  eine  mangelhafte 
Function  des  Pankreas  zurückzuführen.  Es  geht  dies  namentlich 
daraus  hervor,  dass  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  bei  Hunden 
ein  schwerer,  nach  einigen  Wochen  tödtlich  endender  Diabetes  sich 
entwickelt,  welcher  wie  der  Diabetes  des  Menschen  durch  Polyurie, 
Polydipsie,  Hyperglykämie,  Glykosurie,  Verarmung  der  Gewebe  an 
Glykogen,  zuweilen  auch  durch  starken  Eiweisszerfall ,  Abmagerung, 
Ausscheidung  von  grossen  Mengen  von  Aceton,  Acetessigsäure,  /^-Oxy- 
buttersäure  und  Ammoniak,  sowie  durch  das  Auftreten  comatöser  Zu- 
stände charakterisirt  ist.  Zur  Stütze  der  Annahme  bestimmter  Be- 
ziehungen zwischen  Störungen  der  Pankreasfunction  und  dem  Diabetes 
lässt  sich  auch  anführen,  dass  in  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  des 
Menschen  das  Pankreas  nachweislich  verändert,  atrophisch  oder  de- 
generirt  ist;  es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  anatomische  Unter- 
suchung oft  auch  einen  krankhaften  Zustand  des  Pankreas  nicht  er- 
kennen lässt,  so  dass  wir  uns  mit  der  Annahme  einer  anatomisch. nicht 
nachweisbaren  Functionsstörung  des  Pankreas  begnügen  müssen. 

Eine  genaue  Erklärung  der  ursächlichen  Beziehungen  zwischen 
Pankreaserkrankung  und  Diabetes  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  geben, 
doch  darf  man  nach  den  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen 
die  Hypothese  aufstellen ,  dass  das  Pankreas  eine  Substanz  an  die 
Säftemasse  des  Körpers  abgiebt,   welche  denselben  zur  Zerstörung  der 
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Olykose  erst  befähigt,  so  dass  deren  Wegfall  die  Befähigung  zur 
Zerstörung  der  Glykose  aufhebt.  Ebenso  ist  eine  Erklärung  für  die 
Steigerung  des  Eiweisszerfalls  und  der  dabei  auftretenden  reichlichen 
Bildung  von  ,:?-Oxybuttersäure,  Acetessigsäure  und  Aceton  nicht  zu 
geben.  Da  diese  Substanzen  bei  experimentellem  Pankreasdiabetes 
nicht  immer  auftreten,  so  steht  ihre  Bildung  nicht  in  directer  Be- 
ziehung zur  Zuckerausscheidung,  ist  vielmehr  als  Complication  des 
Diabetes  zu  betrachten  (Minkowski).  Sie  können  danach  auch  bei 
anderen  Erkrankungen  (Vergiftungen,  Carcinom,  Digestionsstörungen) 
auftreten  und  sind  bei  dem  Diabetes  nicht  constant. 

Das  Auftreten  von  Diabetes  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  liefert 
den  Beweis,  dads  dem  Pankreas  eine  besondere  Function  zukommt,  die  für  den  nor- 
malen Verbrauch  des  Zuckers  im  Organismus  von  maassgebcndcr  Bedeutung  ist. 
Lepine  ist  der  Ansicht,  dass  im  Blute  ein  glykolytisches  Ferment  vorhanden  sei, 
welches  vom  Pankreas  geliefert  wird  und  aus  demselben  ins  Blut  übertritt,  und  dass 
bei  Diabeteskranken  und  bei  Hunden  mit  exstirpirtem  Pankreas  in  einer  Vermin- 
derung dieses  Fermentes  die  Ursache  der  Melliturie  zu  suchen  sei.  Nach  Minkowski 
sind  indessen  die  Versuche  von  Lepine  nicht  beweisend  für  seine  Hypothese.  Eine 
befriedigende  Theorie  für  die  Genese  des  Pankreasdiabetes  zu  geben,  ist  zur  Zeit 
nicht  möglich. 

Exstirpirt  man  bei  Hunden  nur  einen  Theil  des  Pankreas,  so  stellt  sich  kein 
Diabetes  ein,  oder  es  ist  die  Zuckerausscheidung  wenigstens  geringer  als  nach  totaler 
Exstirpation  (Minkowski).  Bei  Hunden,  denen  man  ein  Stück  Pankreas  unter  die 
Haut  eingepflanzt  hat,  bleibt  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  Diabetes  aus 
(Minkowski,  Hedon),  stellt  sich  aber  ein,  wenn  man  nun  auch  noch  das  eingepflanzte 
^tück  excidirt. 

Nach  Minkowski  besteht  kein  directer  Zusammenhang  zwischen  der  secretori- 
<«chen  Function  des  Pankreas  und  derjenigen  Function  desselben,  welche  den  Zucker- 
verbrauch vermittelt. 

Vergiftung  mit  Phloridzin  bewirkt  nach  v.  Merino  und  Minkowski  bei  Menschen 
und  den  meisten  Thieren  eine  starke  Glykosurie,  und  es  können  durch  fortgesetzte 
Darreichung  des  Giftes  die  nämlichen  Erscheinungen  wie  bei  dem  Diabetes  erhalten 
werden.  Da  indessen  die  Ursache  der  pathologischen  Zuckerausscheidung  in  den 
Nieren  liegt  und  sich  als  eine  Ausschwemmung  des  Zuckers  aus  dfem  Organismus 
darstellt,  so  ist  der  Phloridzindiabctes  nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Diabetes  des 
!kfenschen ,  d.  h.  dem  pankreatischen  Diabetes,  zu  identificiren.  Bei  Hunden,  die 
nach  Ebcstirpation  des  Pankreas  Diabetes  haben,  bewirkt  Phloridzin  eine  Steigerung 
der  Zuckerausscheidung  (Minkowski). 

Literatur  über  Diabetes  mellitus. 

Arthaud  et  Butte,  Rech,  snr  la  pathogenie  du  dinbrie,  Arch,  de  phys.  I  1888. 

Bemard,   ClaudCf  Leqons  »ur  ie  diahi'te,  Purin  1877  u.  Berlin  1878. 

Boccardif   AlUration»  anat.  consee.  a  Verportatwn  du  pancreas,  A,  iial.  de  biol,  X  VI  1891. 

DontinieiSf   Pathogenie  du  dmlHe,  Arch.  de  vxed.  exp.    V  1898. 

EhHein^   Die  Zuckerharnruhr,   Wienötideji  1887. 

Freriehs,    (Jeher  den  Diuhete*,  Berlin  188 4. 

fiagliOf    ('eher  den  Diabetes  nach  Abtragung  des  Pankreas,  Cbl.  f.  allg.  Ptiih.  II  1891. 

iialeottif   Glykosurie  und  Aceton urie,  Cbl.  f.  allg.  Path.  III  189ä. 

Hatufemann,  Beziehungen  d.  Pankreas  zum  Diabetes,  Z.  f.  kl  in.  Med.  SO.  Bd.  1894. 

H^don,  Fxstirjmtion    du   pancreas^   A.  de  mrd.  exp.    III    1891,    V  189S ;  Pithngt'nie    du 

ditibetr,  A.  de  phys.   1892 ;   Grejfe  souscutanee  du  pancreas,  A.  de  phya.  189J. 
Jakokif   Xierendialtetes  durch  Coß'einsul/osäure,  A.  f.  exp.  Pith,  3'>.  Bd.  189',. 
Kaufmann f    Glycemie  normale  et  diablte  pancreatique,  A,  de  phys.    VI  1890. 
KülZf    Beiträge  zur  Pathologie  und   Therapie  dcM  Diabetes  mellitus,  Marburg  1874   "•   1875. 
Lannois  et  L€nu}tne,  Le  pnncrras  dans  le  diubhe,  A,  de  mid.  exper.  III  1891. 
L^ine^   Le  ferment  glycolytupie  et  la  /mthogenie  du  diabrte,    Paris  ls91  ;   .V.  l' exstirpation 

du  jKincreaSj  A.  de  mid.  expt'r.  III  1891;    Pathogenie  de  In  glycosurie,    ib.  IV  J892; 

Le  diabf'te  et  les  Irsions  du  pancn'aj,  Rev.  de  med.  XII  1892 ;  Pithogenie  du  diobrte, 

ih,  XIV    1894. 


94 


Erkrankung  «inrch  Ausfall  von  DrüaenfuDCtioneii. 


Lorenz t    Unter«,  über  Aceti}nurU,  Zeit«chr.  f.  kUn,  Med.  29.  Bd.  JS9L 

TAtMtgi   Fttnrtion  dei  Ptrj-u§  cofliaetm^   Bcür.  v.  Ziegler   VII  1890. 

Magnus- LevU    f>^^  OxylnilterBänre  u.  d.  (hma  dmhct.,  A.  f,  exp.  I^tth.   ^f,   Bd.   1899. 

V,  Meritig,     Vrh**r  erperimtnUllen  iMnhrte*,    VerfuittdL  d.    V.  «,    VI,  Chngr.  /♦  inn.  M^d,^ 

W^rnhitdtn    l^^il  u.   ISS?,  II.  ZtiUchr.   f.   Utn.  Mvd.   XIV  1S88  n.  XVI  1889, 
1'.   Merino   u,  Minkowahi,    iHtibate^  mellüu^  imch  FfinkreriaexetiTpahim^    Areh.  f.    exper. 

I^ftfwL  i';,  JPL   18ff0,  u,  ZüiUehr.  f.  Bkd.   29.  Bd.  1892. 
Michael,   Düiht-tt^  (Vi/Ht'rrrnis  im  IV.    VentHkelJ,  IK  A.  f.  Hin.  Med.  44.  Bd.   1889. 
Minkowaki,   Ihnbctes  nach  Pttnkrrnsexätirpatwn,  A,  f,  r.rp.  Palh.  SL   Bd.   1S9S  (Lit.J. 
Moritz  tt.  PransnIUf     [idortdimdiahetei^t  Zei/jrrhr.  f.  BioL  §7.  Bd. 
1',    Xooräen^  Patiwloijic  des  S/oßwechgch,  Berlin  J89S  (LH.). 

Seegett,    Ln   tfh/cotjrnie  animoir.  Parijt   1890;   Der  Diohetrj^  melUtuSf  Berlin    18!f.f. 
Tiroloitf    Le  diahrte  futnntuitifitiet  Pnri*  1S9:S, 


f^''l^ 


S  20.  I>i<3  Karhexia  thyreopriva  ist  eine  eigenartige  Erkrankung, 
welehe  d  u  r  c  h  rl  i e  \  e  v  m  i  11  fl  e  r  n  n  g  resp.  A  n  f  b  e  h  11  n  g  der 
Function  der  S  e  In  I  d  d  r  iU  e  zufolge  mangelhafter  Ausbikl ung  oder 
krankliiifter  Yerändenuigen  lierbeigefülirt  wird.  Das  Verdienst,  die  Ur- 
sache des  Leidens  zuerst  .erkannt  zu  haben,  gebort  Koch  er,  der  das- 
selbe in  Folge  totaler  Exstirpation  der 
Seliilddrüse  sich  entwickeln  sah.  Zahl- 
reiche klinische  Beobachtungen  und 
experimentelle  Untersuchungen,  die  sich 
daran  anschlössen,  haben  die  Thatsache 
festgestellt,  tlass  der  Besitz  von  Sclnld- 
dnjsengewebe  für  die  Erhaltung  der 
Integrität  des  Organismus  nothig  ist, 
und  rhiss  <ier  Organistnus  namentlich 
zur  Zeit  des  Wachsthnms  eiu*^  normal 
tunctionirenden  Schilddrüse  bedarf. 
Wahrscheinlich  producirf  die  Drüse 
eine  Substanz  (Thrrojodin),  welche  dem 
Stoffwechsel  des  Korpers  dient:  ntög- 
lirb  ist  auch,  dass  sie  im  Blute  cir- 
eulirende  schädliche  Substanzen  zer- 
stört oder  in  ungiftige  V^erbindungen 
überführt. 

Nach  den  experimentellen  und 
klinisclien  Beobachtungen  kann  die 
Totalexstiriiation  der  Schilddrüse  so- 
wohl beim  IM en sehen  als  bei  Tbieren 
nach  sehr  kurzer  Zeit  schwere  krank- 
hafte Erscbeinungeu  beivorrufen,  wel- 
che namentlich  durch  das  Auftreten 
von  Zuckungen,  Kräm|den  um!  schliess- 
lich Lähmungen  charakterisirt  sind,  so 
dass  man  den  Zustand  als  tliyrcopriv© 
Tt^taiiie  Ijezeichnet*  Besonders  em- 
phndlich  sind  junge  Thiere  und  Fleiscb- 
fresser,  und  es  gehen  danach  Munde 
nach  totaler  Thyreoidektomie  meist  in 
kurzer  Zeit  zu  Grunde. 

Wird  der  Verlust  des  Drüsen- 
gewebes,  wie  dies  beim  Menschen  der 
Fall  ist,  ertragen,   so  stellen    sich   im 


Fig.  5.  T h  y  r  CO  j> r  i  V  e  K  a - 
c  h  f  X  i e  mit  k ret  1  n  i i*ti s eher 
W  ac  h  ß  t  h  u  III B  s  t  ö  r  11  n  |r ,  entstan- 
den nach  totaler  Exwtirjiiition  der 
St'hiiddrÜBe  im  10.  Jahre.  Mann  von 
28  Jaliren ;  Körperlünge  VIl  cm,  (Vgl. 
Gründler  1.  e.) 
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I^itfe  von  Monaten  und  Jahren  eigenartige  Ernährungsstörungen  ein, 
weiche  mit  Schwfielie  und  Seliwere  in  den  Gliedern,  (refübl  von  Kulte, 
oft  auch  mit  Schmerzen  und  vorühergehenden  Sehwelkin^^eo  der  Glieder 
und  mit  Abnahme  der  geistigen  Regsamkeit  heginnen  und  weiterhin  xu 
einer  mit  Anämie  verbnndeneu  Kachexie  führen,  die  zugleich  mit 
blassen  Schwellungen  der  HauL  namentlich  im  Gesichte  (Fig*  5),  mit 
bedeutender  Abnahme  iler  geistigen  Fähigkeiten,  sowie  mit  einer  \er* 
riugernng  der  Leistung^fähigkeit  der  Muskeln  verlniuden  ist  und  schliess- 
lich zum  Tode  führt.  Wird  die  Schilddrüse  in  kindlic!jem  Alter  ent- 
fernt, so  Stehers  sich  aucli  Störnugen  des  Wachsthums  ein,  und  es  kann 
das  Langenwachsthnui  der  Knochen  ganz  oder  nahezu  ganz  aufhören 
(Fig,  OK  Thiere  (Kaninclien,  Ziegen),  welchen  man  in  der  ersten  Lebens- 
zeit die  Schilddrüsen  exstirpirt,  bleiben  im  Waclisthnm  stark  zurück 
and  bekommen  ein  stupides  Aussehen, 

Bei  thyreopriver  Tet^inie  ist  die  Korpertemperatur  erhöht,  bei 
Kachexie  ist  sie  herabgesetzt. 

Wie  die  totale  Exstirpation  so  können  auch  krankhafte  Functionen 
der  Schilddrüse  zu  |>athologischen  Zuständen  des  Körpers  iühren,  und 
es  sprechen  sowohl  die  kbnische  Ertahrung  als  auch  auatomische  und 
experimentelle  Untersuchungen  dafür,  dass  zuuaclist  riie  als  Myxödem 
(Ord)  bezeichnete  eigenartige  Krankheit  (Fi^',  0)  auf  eine  Schildflrüsen- 
veränderung    zurückzuführen    ist.      Es    ist   das   Myxödem   ein    Zustand^ 
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Fig.  6. 


Fig.  7. 


Flg.  6.    Myxödem  (Beobachtung  von  Meltzer).    Frau  von  ;i7  Jahren. 

Flip  7.    Mvxödcm    Fie.  fi,   3  Monate    nach   Vf-rabmehun«!   v«>n    irnlveri^irt-er 
MidyäUddriW. 


der  Ächou  nach  dem  äusseren  Aussehen  des  Erkrankten  au  die  thyreo- 

I  I'     ■  erinnert,  so  zunächst  durch  die  daliei  vorhandene  eigen- 

•\  elastische,  unter  dem  Fingerdruek  nicht  verschwindende 

bdiwplliing  %i^T  Gesichtshant  (Fig.  6),   zu  <Ier  sich  ähnliche  blasse  und 


% 
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trockene  Srlvwellunf(eu  an  flen  ill*rigeii  Körpertheilen  gesellen.  Des 
Weiteren  liestelJt  eine  Verniindenni*:  der  intellectuelleti  Fähi^keifeiu 
welche  in  zunehnieiNJer  Selnveifülli^keit  <les  Denkens  iinii  Handelns, 
Stiini|illieit  des  Gefülds>,innes,  Verlangsjuiiung  der  Miiskelartioneo  nn<l 
inoiiotoner  näselnder  Stimme  ihren  Ausdruck  titnlen.  Entllieh  treten 
auch  allgemeine  «grosse  Schwiiehe,  oft  aurh  Symptome  thatsiirhlieher 
(Jeistesslöruntr  ein,  und  es  erfol^^t  *h?r  Tod  unter  zuriebnieiider  Kachexie 
mit  comatösen  tnid  anämischen  Kr>cheiiuinü^eiL 

Nach  dem  klinischen  und  luialoniisrhen  Verhalten  der  Erkrankten 
zu  schliessen,   sind  en<llicii    sehr  wahrsciieinlieh  auch  der  Kretiiiii^niUH 

(Fi^.  X),  d.  h.  die  dt*n  Kretinisnuis 
charakterisirenden  \  eiänderun;ien  in 
dein  Bau  unti  den  Funetionen  fies 
Körpers,  von  Störun^^en  der  Srhild- 
driisenfurirtinnen  ahhängii;  zu  ma- 
chen. Für  liiese  Annahnn*  lässt  sich 
wenijListens  *ieltend  machen  ,  dass 
die  Kretinen  stets  entartete  Schild- 
drüsen haben  und  zwar  entweder 
so,  dass  sie  verp'össert  und  in  ihrer 
Structur  verändert  sind  I K liipfe \, 
oder  aber  so,  dass  sie  verkleinert 
und  atrophisch  sind.  Ferner  ist  zu 
erwähnen,  dass  die  Kretinen  (Fig.  8) 
in  ihrem  Habitus  ganz  an  jene 
Individuen  erinnern,  welebe  durcfi 
eine  in  der  Kindheit  ausgeführte 
Thyreoidektornie  (Fig.  5)  tn  ibrem 
Wachst h um  zurückgebliehen  sind. 
Das  Längen  wachst  hu  ni  der  Rrduen- 
knochen  ist  mehr  oder  weniger 
herabgesetzt,  während  die  Weieli- 
tlieUe  relativ  stark  entwickelt  sind. 
Die  einzelnen  Kdrpertbeile  sind  uii- 
gleichmässig  ausgebihlet,  der  Kopf 
relativ  ^ross,  di^v  Bauch  urtd  der 
Hals  dick,  die  Nasenwurzel  einge- 
sunken, <lie  Nase  breit  und  srunijif. 
die  Haut  blass,  scblatt',  faltig,  wulstig, 
wie  odematös  geschwollen,  namentlich  im  (iesicht.  Die  geistigen  P'ähig- 
keiten  sind  stets,  oft  sehr  bedeutend  heraufgesetzt*  Spraehvermögen 
und  Wortverständniss  können  ganz  fehlen,  zu  irgend  welcher  Arbeit 
sind  nur  leichtere  Fälle  von  Kretinismus  befähigt. 

Da  der  Kretinismus  als  eine  endemische  Krankheit  in  bestimuiteo 
Gegenden  auftritt,  so  ist  an/unebmen,  dass  ein  loc^les  Miasma,  das 
wahrseheinlicb  mit  dem  Trinkwasser  in  den  Körper  jt^elangt,  das 
aber  unbekannt  ist,  zur  Zeit  der  Entwicketung  degenerirend  auf  die 
Schilddrüse  einwirkt  und  durch  Störung  der  Drüseufunction  den  (Je- 
samnitorganismus  schädigt.  Es  würde  also  ein  Miasma  die  nämliche 
Wirkung  haben,  wie  die  operative  Entfernung  der  Drüsen,  und  wenn 
man  diese  Wirkung  als  epidemischen  K  leti  n  i  sni  u  s  bezeichnet, 
so  könnte  nuin  die  thyreo])rive  Kachexie  aurh  als  operativen  Kre* 
tinismus  bezeichnen.     Ebenso   könnte   man   auch   das  Mvxöden»  dem 


^ 


Fisc*  B.  W 0 i b li r h e r  Kretin  von 
21  Jahn?ii  (nath  Vmrnowi.  Korper- 
Ifuiire  84  cm,  Arm  länge  30  ein,  8chädel- 
UDifang  52  cm. 
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Kretinismus  zuzählen  und  als  sporadische  Form  dem  epidemischen 
gegen  über  stel  len . 

Die  groöse  Bedeutung  der  Schilddrüse  für  die  Gesammter nährung,  die  Hirn- 
functionen  und  das  Knochen wachsthum  kann  nach  den  zahlreichen  diesbezügUchcn 
kliniechen  Beobachtungen  und  experimentellen  Untersuchungen  nicht  bezweifelt  werden. 
üeber  die  Art  der  Wirkung  der  Schilddrüse  kann  man  dagegegen  verschiedener  An- 
eicht sein.  Wird  einem  Thier  nach  der  Thyreoidektomie  Schilddrüse  von  irgend 
eioeni  Thiere,  z.  B.  vom  öchaf,  verabreicht,  «o  bleiben  die  schädlichen  Folgen  der 
Schilddrüsenentfemung  aus  und  treten  erst  dann  ein,  wenn  man  mit  der  Fütterung 
aussetzt.  Beim  Menschen  übt  die  Verabreichung  von  frischem  Schilddrüsengewebe 
oder  von  Schilddrüsenextracten  einen  heilenden  Einfluss  auf  thyreoprive  Kachexie 
und  Myxödem  (Fig.  7)  aus,  und  es  werden  günstige  Resultate  auch  über  die  Behand- 
lung von  Kindern,  welche  an  kretin istischer  Wachsthumsstörung  leiden,  berichtet. 
Kröpfe,  d.  h.  vergröeserte  hypertrophische  Sc^hilddrüsen,  welche  noch  nicht  secundäre 
Degenerationen  erlitten  haben,  verkleinem  sich  nach  Verabreichung  von  Schilddrüsen- 
gewebe, die  einige  Wochen  fortgesetzt  wird,  oft  sehr  erheblich,  doch  pflegen  sie  nach 
Aussetzen  der  Behandlung  bald  wieder  zu  wachsen. 

Nach  Lanz  verursacht  die  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  Hühnern  ein  Kleiner- 
werden  der  Eier;  Fütterung  mit  Schilddrüse  verursacht  Grössenzunahme. 

Nach  Untersuchungen  von  Baumaxn  enthält  die  Schilddrüse  stets  eine  Jod- 
verbindung,  das  Thyrojodin  oder  Jodoth}Tin,  am  reichlichsten  im  höheren  Lebens- 
altar, am  wenigsten  bei  kleinen  Kindern.  Dieses  Jodothyrin  ist  in  der  Schilddrüse 
grwstentheils  an  eine  Albumin-  und  eine  Globulinsubstanz  gebunden ,  kommt  aber 
in  der  Schilddriise  auch  als  solches  vor.  Eine  gesunde  Schilddrüse  vermag  die  mit 
Pflanzen nahrung  oder  mit  dem  Wasser  in  den  Organismus  gelangenden  ausserordent- 
lich geringen  Mengen  von  Jod  aufzuspeichern  und  in  die  genannte  Verbindung  über- 
zuführen. Innere  Verabreichung  von  Jodpräparaten  oder  Behandlung  von  Wunden 
mit  solchen  hat  eine  stärkere  Anhäufung  von  Jod  in  der  Schilddrüse  zur  Folge. 

Nach  Baumanx  soll  daä  Jodothyrin  der  wirksame  Bestandtheil  der  Drüse  sein. 
Seine  Anwendung  zur  Heilung  von  Kröpfen,  Myxödem  und  strumipriver  Kaqhexie  etc. 
bat  den  gleichen  Effect  wie  der  (renuss  frischer  Schilddrüse.  Es  scheint,  dass  der 
Organismus  zu  seiner  intacten  Erhaltung  des  Jodes  bedarf,  und  dass  die  Schilddrüse 
die  dem  Organismus  nöthige  Jodverbindung  herstellt.  In  kropffreien  Gegenden  (Nord- 
deutschland) sind  die  Schilddrüsen  durchschnittlich  erheblich  kleiner  (ca.  30—40  g)  als 
in  Kropf gegenden  (Schweiz,  Süddeutschland),  enthalten  aber  mehr  Jod  (durchschnitt- 
lich 3V4  mg  gegen  2  mg).  Ob  Mangel  an  Jod  in  der  Nahrung  und  im  Trinkwasser 
die  Ursache  der  bei  Kropf  auftretenden  Schilddrüsenhypertrophie  ist,  oder  ob  eine 
{Schädlichkeit,  ob  vielleicht  niedere  Organismen  die  specifische  Function  der  Schild- 
drüse hemmen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Unter  den  Hausthieren  haben  namentlich 
Hammel,  Rinder  und  Kälber  reichlich  Jod  in  den  Schilddrüsen,  während  bei  Schweinen 
der  Jodgehalt  gering  ist. 

Blum  hält  die  Schilddrüse  für  ein  Entgiftungsorgan,  da«  die  aus  der  Eiweiss- 
faulniss  im  Darm  entstehenden  Enterotoxine  unschädlich  macht. 

Die  anatomische  Untersuchung  giebt  über  die  innere  Secretion  der  Schilddrüse 
keinen  sicheren  Aufschluss.  Nachgewiesen  ist,  dass  das  von  den  Zellen  producirte 
Kolloid  in  die  Lymphgefässe  übergehen  kann.  E^  ist  wahrscheinlich,  dass  Jodoth\Tin 
in  diesem  Kolloid  enthalten  ist.  Die  Verkleinerung  der  Kröpfe  durch  Genuss  von 
Hchildflrüsensubstanz  o<ler  von  Thyrojodin  soll  nach  Brüxs  dadurch  zu  Stande 
kommen,  dass  in  dem  hy]x;rtrophischen  Schilddrüsengewebe  der  Kröpfe,  das  zahlreiche 
kolioidarme  oder  kolloidfreie  und  unausgebildetc  Follikel  enthält,  eine  Steigerung  der 
KoUoidsecretion  in  den  ausgebildeten  Follikeln  und  zugleich  eine  reichliehe  Ueber- 
fohrung  des  Kolloids  in  die  Lymphgefässe  stattfindet,  während  die  jüngeren  un- 
ausgebildeten  Follikel  atrophiren  und  zu  Grunde  gehen.  Nach  längerer  Verabreichung 
der  wirkitamen  SchilddrünensubKtanz  bildet  sich  auch  ein  Theil  der  seccrnirenden 
Follikel  zurück. 

Nach  Untersuchungen  von  Rooowitsch,  Stieda  und  Hofmeister  hat  die 
Exstirpation  der  Schilddrüse  l>ei  Kaninchen  eine  Vergrösserung  und  eigenartige  Ver- 
■Mlening  der  Hypophyse  zur  Folge. 

Ziültr.  Uhrb.  d.  aUfem.  Pathol.    lO.  AuH.  7 
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Möglicher  Weise  hängt  auch  die  Basedow' sehe  Krankheit,  die  durch  pul- 
sirende  gefäßsreiche  Schwellung  der  Schilddrüse,  Vortreten  der  Bulbi  aus  den  Augen- 
höhlen, beschleunigte  Herzthätigkeit  und  leichte  Erregbarkeit  der  Erkrankten  ausge- 
zeichnet ist,  mit  einer  Erkrankung  der  Schilddrüse  und  zwar  mit  einer  Hyper- 
secretion  (Hyperthyreosis)  zusammen,  und  man  kann  für  diese  Hypothese 
anführen,  dass  die  betreffenden  Schilddrüsen  reich  an  functionirendem  Drüsengewebe 
sind,  doch  lässt  sich  Sicheres  darüber  nicht  sagen. 
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Notkin,  Zur  Schilddrüsenphysiologie,    Virch.   .\rch.    m,    lid,   Suppl.    1890. 
Ord,    On  myxoedema,  Med.'chir.   Trans.   LXi  u.   Hrit.   Mnl.  Joum.   18^7. 
Oswald,   Jodgehalt   d.  Schilddrüsen,    Z.    f.   phys,  ('htm.   .YA7//   isu? ;    Function,    Münch. 

med,   Woch.  1899. 
PonficH,  Myxödem  u.  Aki-omegalie,  i'bl.  /.  ttllg.  l\ith,  l.\  /.n.'>.n.  u.  '/..  j.  klin.  Med.  .iS.  Bd.  1809. 
de  Quervain,  Veränd.  d.  Centralnervensyslems  bn  A'iic'Ar.riu  ^/ivi««>;»nr«i,  1'.  A.  L\*.i.  Bd.  1893. 
Reverdin,  Note  sur  vingt-deux  t*pt^nit,  de  ;;«»»V/y,   Her.  mrd.  de  hi  Sui.t.te  i>»m.   1S8.}. 
Rogowitech,    Veränd.  d.  Hypophyse  nach  Kn{fernunij  d.  Srhilddnhe,  H,  r.  Zifgler  IV  188S. 
R008,    Wirkung  des  Jodothyrins,  Xeitschv,  u  phytt.  t'hem.   XXII   isoti  u.   XXVIir  JS99. 
Rouxeau,   Thyrol'dectomie  chsi  le  hpin,  .irch.  dv  /»A,v*.   IX   lSi».\ 

Sanquirioo  et  Canalin,  Sur  re.rstirpation  du  iiu/».«  thyt^*\dt\   .l»,A.  «7.i/.  dt  hio'.  V  /.n\>\;. 
Schmidt,    Der  Secretionsvorgang  in  d.  Schilddnhe,    Airh.  1.   itnh\     |M.l^   ;.\   /td.    :S9':. 
Schiverdtf  Morbus  Basedowiit  Münch.  med.    Woch.   />,'^v. 

Stewart,  The  trecUment  0/  myxtmiema  by  lhyr%*td  jWd*uo.  hortt^-hr.  d.    1/.»/.   /.v^;. 
Stieda,  Hypophyse  d,  Kaninchens  nach  Kn{tWnnn*j  d,  Sxhilddrthi-,   lt.  ,\  /i,,./,  •  17/  .\vO(). 
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Vermehren^  Behandlung  d.  Myxödems  und  Kretinismus,  D,  med.   Woch.  1893, 
Vlreh€n€,  Kropf,  GesehwiiUte^  III;  Kretinismus,  Ges.  Abhandl.  1856;   Myxödem,  D.  med. 

Woch,  1887;  Kropf kaehexie,    Virch,  Arch.  I44.  Bd,  1896. 
WeiM9,    Wucherungen  in  den  peripher.  Nerven  d,  Hundes,    Virch.  Arch,  185.  Bd.  1894. 

§  27.  Die  Addison 'sehe  Krankheit  ist  ein  eigenthömliches,  nach 
einem  Verlauf  von  durchschnittlich  etwa  zwei  Jahren  zum  Tode 
führendes  Leiden,  welches  sehr  wahrscheinlich  als  Folge  einer 
Functionsstörung  der  Nebenniere  anzusehen  ist.  Sie  ist  am 
auffalligsten  durch  das  Auftreten  von  hellgelbbraunen  bis  dunkelbraunen, 
diffusen  und  fleckigen  Hautpigmentirungen  (Melasma  suprarenale)  cha- 
rakterisirt,  die  in  erster  Linie  an  den  belichteten  Stellen,  sowie  an 
den  schon  normaler  Weise  pigmenthaltigen  Stellen  der  Haut,  sodann 
aber  auch  an  anderen  Stellen  der  Oberfläche  und  in  der  Schleim- 
haut der  Mundhöhle  auftreten.  Schon  von  Anbeginn  der  Erkrankung 
oder  schon  vor  der  Hautpigmentirung  treten  Appetitlosigkeit,  Uebel- 
keiten,  Schmerzen  in  der  Magengegend,  Diarrhöe,  Verstopfung  und 
Erbrechen  ein,  alles  Erscheinungen  einer  gestörten  Darm-  und  Magen- 
fiinction,  sodann  Muskelschwäche,  endlich  auch  Symptome  von  Seiten 
des  Nervensystems,  wie  Asthenie,  rasche  Ermüdung,  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Ohnmächten,  epileptiforme  Anfälle  und  comatöse  Zustände. 
Zuweilen  bleibt  auch  eine  erkennbare  Vermehrung  des  Hautpigmentes 
aus,  und  es  ist  die  Krankheit  nur  durch  Gastrointestinalerscheinungen, 
sowie  progressive  Schwäche  und  Anämie  charakterisirt. 

Bei  typischen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  findet  man  in  etwa  80'Vo 
aller  Fälle  die  Nebennieren  verändert,  am  häufigsten  in  eine  käsige  oder 
käsig-fibröse  Masse  umgewandelt,  während  sonstige  für  die  ADDisoN'sche 
Krankheit  charakteristische  Befunde  nicht  vorhanden  sind.  Es  kann 
danach  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden,  dass  die  Erkrankung  der 
Nebennieren  in  ursächlicher  Beziehung  zu  dem  geschilderten  Leiden 
steht,  so  dass  man  dasselbe  als  eine  supmrenale  Kachexie  bezeichnen 
kann.  In  welcher  Weise  indessen  der  Ausfall  oder  die  Aenderung  der 
Nebennierenfunction  schädigend  auf  den  Organismus  einwirkt,  ist  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen.  Nicht  unwahrscheinlich  ist  es,  dass  die  Neben- 
niere ähnlich  wie  die  Schilddrüse  eine  Substanz  producirt,  deren  der 
Organismus  zu  seiner  Erhaltung  bedarf.  Vielleicht  werden  durch  die 
Nebennieren  auch  giftige  Substanzen  zerstört. 

Die  Literatur  über  Morbus  Addisonii  ist  ausserordeDtlich  reichhaJtig,  alleiD 
en  ist  bis  jetzt  trotz  der  mannigfaltigsten  klinischen  und  experimentellen  ünter- 
sucfauDgen  nicht  gelungen,  die  Genese  der  Erkrankung  und  die  Bedeutung,  welche  die 
Nebennieren  für  den  menschlichen  und  thierischen  Organismus  besitzen,  klar  zu  legen. 
Immerhin  kann  als  gesichert  gelten,  dass  eine  normale  Function  der  Nebennieren  für 
die  Integrität  des  Organismus  nöthig  ist,  und  es  lässt  sich  dies  nicht  nur  den  klini- 
M'hen  Beobachtungen  und  den  anatomischen  Untersuchungen  am  Menschen,  sondern 
auch  dem  Experiment  entnehmen,  indem  die  Ebtstirpation  der  Nebennieren  bei 
Händen,  Kaninchen,  Katzen  und  Meerschweinchen  Abnahme  der  Spannung  des  Ge- 
fisraystems,  Muskelschwäche  und  nervöse  Erscheinungen,  Lähmungen,  Coma,  bei 
ÜDgerer  Erhaltung  des  Lebens  auch  Kräfteverfall,  nach  TizzoNi  sogar  auch  abnonne 
Pigmentirung  der  Mundschleimhaut  zur  Folge  hat.  Einführung  von  Nebennieren- 
extrmct  verursacht  bei  Versuchsthieren  Steigerung  des  Blutdrucks,  Verlangsamung  der 
PolBfrequenz,  Steigerung  der  Muskelcontractionen  nach  Nervenreizung  und  Abnahme 
der  Athembewegung.  Die  Ursache  der  Drucksteigerung  suchen  die  Einen  in  einer 
WirkuDg  des  Extractes  auf  das  vasomotorische  Centrum  (Scymonomticz),  die  Anderen 
auf  die  Arterienwände  (Schäfer).  Sicher  nachgewiesen  ist  die  Oontraction  der 
Uanai  Gefässe.    Nach  v.  Fürth  ist  die  wirksame  Substanz  hydrirtes  Dioxypyridiu, 
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er  nennt  sie  Suprarenin.  Da  nicht  in  allen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  die 
Nebennieren  anatomisch  verändert  sind,  so  hat  man  vielfach  den  Versuch  gemacht, 
die  Erkrankung  als  von  anderen  localen  Veränderungen,  so  besonders  von  patho- 
logischen Zuständen  des  Hympathicus  und  der  Sympathicusganglien  abhängig  hinzu- 
stellen, doch  reichen  die  bisher  erhobenen  Befunde  nicht  für  eine  solche  Deutung  hin. 
Dasß  in  einer  kleinen  Minderzahl  von  Fällen  die  Nebennieren  unverändert  erschienen 
sind,  kann,  selbst  weun  die  betreffenden  Fälle  als  richtig  diagnosticirt  waren  (was 
sicherlich  nicht  immer  der  Fall  war),  nicht  als  Beweismittel  gegen  die  pathogene  Be- 
deutung der  Nebennicrendegeneration  verwerLhet  werden,  da  auch  eine  scheinbar  nor- 
male Nebenniere  abnorm  functionirt  haben  kann. 

Entzündliche  und  degenerative  Veränderungen  in  den  Semilunarganglien  oder 
auch  in  anderen  Theilen  des  Sympathicus,  sowie  in  den  Intervertebralganglien  sind 
bei  Morbus  Addisonii  mehrfach  beobachtet  und  beschrieben  worden.  Sie  lassen  sich 
durch  die  Annahme  einer  Fortleitung  der  Entzündung  und  Degeneration  von  den 
Nebennieren  auf  die  genannten  Theile  erklären.  Daraus  zn  schliessen,  dass  der  Mor- 
bus Addisonii  von  einer  Erkrankung  des  Sympathicus  und  nicht  der  Nebennieren 
abhängig  sei,  ist  insofern  nicht  hinlänglich  begründet,  als  die  Nebennierenerkrankung 
daneben  thatsächlich  besteht  und  eine  Nervenerkrankung  doch  nur  in  einer 
Minderzahl  von  Fällen  nachgewiesen  ist. 

Manasse  fand  an  Präparaten,  die  lebenswann  in  Lösungen  von  chromsauren 
Salzen  verbracht  und  darin  gehärtet  waren,  dass  die  Nebennierenzellen  in  innigste  Be- 
ziehung zu  den  Venen  treten,  d.  h.  frei  in  das  Lumen  der  Venen  hineinragen  und  dass  in 
den  Gefässen,  insbesondere  den  Venen,  eine  eigenartige  hyaline  Substanz  sich  vor- 
findet, die  sich  in  chrorasauren  Salzen  ähnlich  bräunt  wie  die  angrenzenden  Parenchym- 
zcllen.  Es  ist  danach  möglich,  dass  von  den  Zellen  eine  eigenartige  Substanz  an  das 
Blut  abgegeben  wird.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Substanz  auch  in 
Arterien  vorkommt.    In  Alkoholpräparaten  ist  sie  nicht  nachweisbar. 

Als  ein  pathologischer  Zustand,  der  durch  Ausfall  einer  Drüsenfunction  ver- 
ursacht wird,  sind  auch  jene  abnormen  Erscheinungeu  im  Bau  und  Function  des 
Körpers  anzusehen,  welche  durch  die  Kastration,  d.  h.  durch  die  Entfernung  der  Gre- 
schlecht^drüsen  verursacht  werden.  Werden  die  Ovarien  nach  eingetretener  Greschlechts- 
reife  entfernt,  so  hören  die  menstruellen  Blutungen  meist  sofort,  selten  erst  nach 
längerer  Zeit  auf.  Der  Geschlechtstrieb  und  das  Wollustgefühl  nehmen  meist  ab, 
können  aber  auch  erhalten  bleiben.  Der  Rest  des  GenitAlapparates  erleidet  eine 
Rückbildung,  die  vornehmlich  am  Uterus  sich  geltend  macht.  Von  nervösen  Er- 
scheinungen stellen  sich  am  häufigsten  Wallungen  mit  Hitzegefühl  und  Röthung  der 
Haut,  namentlich  des  Gesichts,  oft  verbunden  mit  Schweissausbrüchen  ein,  und  zwar 
namentlich  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Kastration.  Die  Gemüthsstimmung  bleibt  oft 
unverändert  oder  wird  heiterer,  namentlich  wenn  durch  die  Kastration  die  Frauen  von 
schweren  Leiden  befreit  werden.  Zuweilen  stellt  sich  auch  gedrückte,  melancholische 
Stimmung  ein.  Werden  die  Drüsen  schon  in  der  Kindheit  exstirpirt  oder  zerstört,  so 
pflegt  sich  der  Körperbau  durch  stärkere  Kntwickelung  der  Musculatur,  durch 
Aenderung  der  Ausbildung  de«  Beckens  und  durch  Ausbleiben  der  Ent Wickelung  der 
Brüste  dem  männlichen  Typus  zu  nähern. 

Kastration  beim  Manne  bewirkt  keine  erhohlicluMi  Acnderungen  des  Körperbaues. 
Werden  dagegen  Knaben  kastrirt,  so  nähert  sich  der  Körperbau  in  mancher  Hinsicht 
dem  weiblichen.  Es  findet  eine  gesteigerte  FeitablagtTiing  namentlich  am  Bauche 
statt,  während  die  Musculatur  nur  schwach  entwickeil  ist,  die  äusseren  Genitalien 
bleiben  in  der  Entwickelung  zurück,  die  Prostuta  verkünunert,  die  Enwickelung  von 
Bart-  und  Schamhaaren  bleibt  aus.  Der  K(»hlkopf  bleibt  klein,  iinil  <lie  Stimme  ist 
knabenhaft    Den  geistigan  Functionim  fehlt  es  am  Kucrgie  und  Kraft. 

Bei  kastrirten  Hirschen  bleibt  die  Kntwickt»lung  {\vh  (;cwcilu\s  aus,  bei  Hähnen 
verkümmern  der  Kamm,  die  Bartläj)pi'Jien  und  Ohrsclunluni,  wähn»nd  das  luxlerkleid 
sich  lebhafter  entwickelt  (Sklliikim). 

Nach  White,  Kikby,  Kümmel,  BuiNSjund  Anderen  hat  die  Kastration  bei 
ausgewachsenen  Thieren  eine  Verkleinerung  der  Printata  /ur  l'\>lgc,  und  es  soll  sich 
auch    bei  alten  Männern,    die  an   lhx>statahy|KTtrophie    h^ideu,    v'xiw    Verkleinerung 
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vcrgröeserten  Pmetata  durch  KAHtration  erzieleo  la>^eii.  Andere  (CzERKY,  8ocm) 
eich  weniger  günstig  über  die  Operation  bei  Prostatahypertrophie. 

In  welcher  Wd?e  die  Ex?itirpati<>n  der  Geschlechtsdrüsen  auf  den 
Gcsammtorganl^nm^  wirkt,  ]^l  nicht,  mit  Sichcrbeit  zu  entscheiden.  Von  manchen 
Autoren  wird  angenomtnen,  da^^?  dadurch  ein  von  den  Oe?*chlecbt'rdrii<^en  an*?  durch 
da*  Nervensyötetn  vermittelter  irophiseher  Einfbiss  auf  die  Gewebe  znra  Ausfall  kommL 
Auf  einen  W^all  nervöser  Erre>(nngen  wipI  njan  wohl  das  Ansbleibcii  der  Menn:« 
anitehen  können,  und  es  hän^t  vielleicht  auch  die  Atrophie  (ies  T'terus  damit  zus:«iimen, 
im  l'ebrigen  ist  et*  wahrscheinlicher,  dass  tu  den  (ici4chlecht,«drü:?en  hieb  liildende 
chemische  Substanzen  doen  gewissen  Einfliis**  auf  die  Functionen,  das  Wachs- 
thum  und  die  Ausbildung  de«  Körpers  ausüben. 

Nach  Untersuchungen  von  Loewy  und  Rjchtee  setzt  Kasiralion  von  Hündinnen 
die  Oxydationskraft  der  Kor]>erzplkn  herab,  und  e»  findet  eine  Abnahme  di>  Sauer- 
gtnff verbrauch*  um  20^^/rt  statt.  Getrocknete  OvariaJt^öbstanz  oder  Gophorin  von  Ovarien 
der  Kuh  *xler  des  8chweuies  steigert,  der  Operirten  verfüttert,  den  S^^aucrstoffverbranch 
«ogar  bis  üb^^r  die  vor  der  Kai^tration  beobachtete  Mitte.  Hodenpräparate  zeigen  keinen 
Einflus».  Bei  männbchen  Himden  zeigen  sich  ahnlidie  Verhältnisse.  Hpcrrnin  hebt 
den  Gaswechsei  nur  sehr  wenig,  Oophorin  ^^ehr  betieutend  (bis  44"  ,j). 

Nach  der  Ansicht  von  Brown -bEQUARi»  kommt  allen  Drüsen  eine  besondere 
innere  Secretion  zu,  und  ^ie  geben  rlanaeh  Sub^ tanzen  an  tias  Blut  ab^  wek^he  für 
den  Organismus  von  Nutzen  sind.  Er  i*chreibt  danach  auch  dem  Saft  der  Gq^chlecbtts- 
drii$en  einen  besonderen,  erregenden,  tonisirenden  Einfhiss  auf  den  Organismus  zu. 
Nach  POEHL  soll  die  wirkr^ame  Bubstanz  in  Extracten  von  Geschlechtsdrüsen  dae 
Spermin  sein,  eine  BaHc,  welche  in  verschicflenen  Drüsen  (Schilddrüse,  Pankreaa, 
Ovarien»  Milzi  vorkommt  und  durch  kataly tische  Wirkung  die  cUtrch  verschiedene 
^loiuente  herabgesetzte  Oxydation^ffibigkeit  des  Blutes  wiederherstellt  nnd  die  sog, 
i  0  t rao  r g an  e  O  x  y  d  at  i  o n  fördert. 

ZoTH  und  PRK<iLt  welche  Experimentaluntersnchungen  über  die  Wirkung  von 
frlyctrinextratt  von  Thierhoden  angestellt  haben,  gehen  an,  das»  Irijectionen  diese» 
Extraeta*  die  Wirkung  der  Mnskelübung  sehr  bedeutend  erhöhen. 

Literatur  über  die  Function   der  Nebennieren  und  über 
AuüisoN  *  s  c  h  e   Krankheit. 

Ab^lf   Spinephrin,  ZeiUfhr.  /.  phys.   Chem.   ?S,  Bd,   1899, 
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l'hinrr,    \    rindemngrtt  tUn  ^t/tupulh.  u.  cerehrospiwä,  Xervermt/slenttt  bti  der  Addison'sehen 
^        'hid,   rit  t\  „thy.   pnth.  il  ISOL  **.  i/.  ZeiUchr.  f.  Xertf^tiheUk.  II  1892, 

rnsknu-rfu„    h .  »huf.  Sahst,  d.  Xehennieren,  Z.  /.  phys.   Chem.   ^9.   Bd,   1S99. 
■  'it,    Hhitdruik  .striij,rnde  Stt&st,  d,  Nehennirren,  A.  f.  ejrp.   BUh.  44.   Bd.   1900. 
*^n(tUrtt,    fVtrkmtg  </.  Nebenmerenertracic,  A,  /,  exp,  Fiith,  38.  Bd.   1896  u*  4S.  Bd,  1S09. 
i.%tittm*d   ff   Martinf   <>'«<*  »urrennl,  Journ.   de  phys.   I  1899. 

cw  Kahtät^,  Vfb  AddiMm'Mche  KrunkhHt,  ß,  r.  Zütßer  XI 1891,  «.  (\f.  a.  P,  VII 18941  (LiLL 
LmHHf   Morbus  AddiMiniii,   Ckarilf-Ann.  X  1885   u,  XVII  189f, 

Mmmwme,   Ueber  di^  Besieh,  der  Nebennieren  t.  d.    Venm,    Virch.  Areh,  87,  Bd,   1894- 
JiOM#p   AtUoiniitriniikm  hei  Morbus  Addisonit,  Forischr.  d,  Mrd.  XV  1897, 
Ottr^r^    On  the  thertip,  mtpioy,  0/  tht  «nprtsrfn,  gtmuls,   BHt.  Med,  Journ,  II  1895, 
HoUemUin,    Thr  wfiprarenal  btjdie§.  BriL  Med.  Journ,   1895. 
V/Kl/>r.    f'rUr  it%tefne  ^eeretion,    Wim.   med,   Bt.    1895, 
vi/m***if»»rj|r-t    lunHion  der  Nebennieren,  l'jiöfjer't  .4,  ^4,  Bd,   189*J, 

ririi/«i,    C*  fjrr  di^   Wirkun<jen  der  FTstirptUton  der  Xebennieren,    ß.  r,  Ziryier    VI  1889. 
MmmdSTf  FunetiontU«  u,  jfenet.   Bezieh,  d,  Nebrnn,  «um  Gehirn,  B.  v,  Zie^Ur   VII  1890, 
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Literatur  über  die  Folgen  der  Kastration,  über  die  innere 
Secretion  der  Geschlechtsdrüsen,   über  Spermin   und  über 

Organsaft  therapie. 

Alterthunt,  Folgezust.  naeh  Castration,  Beitr.  v.  Ilegar  II  1899. 

Broum-S^uard,    Exper,   dem.  la  puissance  dynamogSnique   chet  Vhomme   d'un   liquide 

extraü  de  testicules  d'animavx,  A.  d,  phys,  1889,  1890  u,  1891. 
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IIL  üeber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung. 

§  28.  Gewinnen  Organerkrankungen  den  Charakter  von  All- 
gemeinlelden,  oder  treten  Erkrankungen  von  vornherein  unter  dem 
Bilde  eines  solchen  auf.  so  stellt  sich  ausserordentlich  häufig  jener 
eigenartige  Symptomencomplex  ein,  welcher  als  Fieber  bezeichnet 
wird,  und  es  sind  namentlich  die  mit  Vergiftungserscheinungen  ver- 
bundenen Infectionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  das  Auftreten  von 
Fieber  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Das  charakteristische  Merkmal  des 
Fiebers  besteht  in  der  Erhöhung  der  Eigenwärme,  doch  ge- 
sellen sich  dazu  gewöhnlich  noch  andere  Erscheinungen,  so  nament- 
lich Steigerung  der  Pulsfrequenz,  Störungen  der  Blut- 
vertheilung,  Aenderungen  des  Gaswechsels  in  den 
Lungen  und  der  Ausscheidungen  im  Urin.  Meist  bestehtauch 
das  subjective  Gefühl  des  Krankseins,  doch  ist  dies  keine  nothwendige 
Theilerscheinung  des  Fiebers,  sondern  eine  besondere  Wirkung  der  mit 
Vergiftungserscheinungen  verbundenen  Infection,  die  gleichzeitig  mit 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  oder  auch  vor  oder  nach  der- 
selben auftritt. 

Wie  die  Beobachtung  des  gesunden  Menschen  lehrt,  erhält  sich 
dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  in  der 
Umgebung  und  trotz  aller  anderweitigen  Aenderungen  der  Aussen- 
bedingungen  auf  einer  mittleren  Höhe  von  ^57,2 — 37,4^  C.  Die  abso- 
luten Schwankungen  zwischen  Abend  und  Morgen  betragen  1  ®  bis 
1,5^  C,  wobei  das  Maximum  auf  den  Abend  fällt. 

Die  Erhöhung  der  Eigenw^ärme  über  die  Temperatur  der  Um- 
gebung wird  dadurch  erzielt,  dass  durch  die  im  Organismus,  namentlich 
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in  Muskeln  udü  Drusen  sich  voHzieUeuden  chennschen  Umsetzungen 
Warme  producirt  wird,  und  zwar  etwa  so  viel  dass  der  KTirper  in 
flioer  halben  Stunde  lun  l  ^  erwärmt  würde.  Dieser  Wärme- 
production  steht  eine  Wärmeabgabe  gefjjenüber»  welche  wesentlich 
tion^h  die  Haut,  die  Lunge  initl  die  Auswurfsstuffe  erfolgt,  Sowfdd  die 
Wärmeproduction,  als  auch  die  Wärmeab^rabe  stehen  unter  dem  Ein- 
äuss  des  Nervensystemes,  und  die  von  letzterem  ausstehende  Re- 
guiiruDg  bei<ler  Vorgänge  ermöglicht  die  Erhaltung  einer  constanten 
Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  temperirten  Medien  wird  die 
WärmepriMluction  (wesentlich  durcli  Vermittelung  der  Muskeln)  ge- 
steigert, die  Warnieabgabe  durch  Contractii>n  eler  Hautgefässe  und 
durch  Hemmung  der  Schweisssecretion  vermindert. 

Bei  einem  Aufenthall  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Hantarterien 
und  durch  Secretion  von  Seil  weiss  die  W  arm  eal)  gäbe  gesteigert. 


I 


Kg.  9,  TemperaturiMi  rve  eiocr  Febris  contipua  renntterie  mit 
langi^^ni   anetagender   und  aUmahlidx  abfallender  Teüiperatur  (Typhus  aLKlominalij»). 

Bei  jenen  Zuständen,  welche  wir  als  Fieber  bezeichnen,  ist  die 
ReguUrung  der  Wärnieproduct  ion  und  der  War  m  eabgabe 
jresturt»  und  zwar  zu  (Gunsten  der  Wilrmeproduction,  so  dass  die 
T  e  m  [» e  r  a  t  u  r  des  K  ö  i'  [i  e  r  s  sich  m  e  h  r  o  «l  e  r-  w  e  n  i  g  e  r  Über 
die  Norm  erhebt  (Fig.  1»  — II).  Temperatnrsteigernngen  (im  Rectum 
geinesseu)  bis  zu  38**  C  werden  als  hoch  normal,  solche  von  l^^  — 
38,5  als  leicht  febril,  solche  von  38,5 -39,5  als  masiiig  febril, 
solche  von  39,5— 40,"i  als  ausgesprochen  febril,  solche  iJber  4<j,5 
(abeudi^)  als  h  o  c  h  f  e  b r  i  1 .  solche  über  41  als  h  y  p  e  r  p  y  r  e  t  i  s  c  h  be* 
xeiclinet. 

Man  kann  beim  Fieber  vier  Perioden  nnterscheiden.  Die  erste, 
welche  als  pyrogcneti^ches  oder  als  ItiltlulStadnini  oder  als  Stadium 
llieremeilti  bezeichnet  wird  entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor 
normale  Temperatur  den  für  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Höhe 
charakteristischen  Dnrchschnittsgrad  erreicht.  Sie  ist  bald  nur  kurz 
(Fig,  10),  eine  halbe  Stunde  bis  2  Stunden  lang  und  dann  meist  mit 
Schüttelfrost  verbunden,  bald  länger  (Fig.  9),  ein  bis  mehrere 
Tai*e  lang,  und  verläuft  dann  meist  ohne  Schüttelfrost,  wohl  aber  kann 
Frösteln  wiederholt  vorkommeri.  * 

In  der  zweiten,  als  Fastlgium  bezeichneten  Periode,  deren  I>uuer 
je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen 
Stnaden  und  ntehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  Temperatur 
afaieii  oder  mehrere  a  c  m  e -artige  ( i  i  p  l'e  1  p  u  n  k  t  e ,  zwischen  denen 
n^r  oder  minder  erhebliche  Remissionen  auftreten. 
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Im  Stadium  der  Eiitliebi^ruii^  oder  der  DeferTeseeiix,  umli  Stii- 
(Iltini  flecrementi  ^'(3ri;inTit,  kelirt  dn^  Knr])ertenij)*jratur  wieder  zur 
Norm  zurück.  Erfo!;i:l  diese  Rückkehr  duieh  einen  rapiden  Abfall  der 
Temperatur  {¥i\;,  10),  so  wird  dies  als  KrisiH,  erfol^^  sie  langsam 
(Fi{^.  M),  als  Lygfs  l»ezeiclmet.  Erstere  ist  meist  mit  prfdiiser  Seil  weiss- 
Bildung  verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  wenigen  Stuuden 
oder  längstens  in  1 — l^/j  Tagen  um  2  bis  II  mitunter  sogai-  um  5  bis 
«5**  C.  Bei  der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Temiieratur  3  bis  4 
lind  mebr  Tage  uutl  ist  entweder  cöntinuirlich  fMJer  aber  intermittirend. 

Die  tirenze  zwischen  Fastigium  uml  Diiferveseenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  nud  es  kör»nen  vf>r  letzterer  noch  Tem[)(^ratur- 
steigerungen  auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Pertiirbati*> 
eritlea  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  uud  die 
Defervesceuz  mehrere  Tage  der  Unentschiedenheit  mit  aiiffidleudeu 
Schwankungen  nach  oben  und  nach  unten ,  so  nennt  man  dies  ein 
niuplitboles  Staditim.  Zuweilen  konjiut  au<1i  imm  kurze  Periode  vor^ 
in  welcher  die  Tem])eratnr  schon  etwirs  ge>unken ,  aber  immer  nocli 
übei"  die  Korm  erhobt  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen 
raschen  oder  durch  einen  alhnählicheu  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  Ileeonvalescenz  kehrt  die  Temperatur  zu  ihren 
normalen  Verhältnissen  zurück.  Die  Regulirung  ist  in  dieser  Zeit 
noch  unvollkommen,  so  dass  häufig  leichte  Steigerungen,  uicht  selten 
auch  subnormale  Temperaturen  auftreten. 

Fig.  10. 
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Fig.  10.  r e  m  p  ü r  ji l  ii  r  c  u  r  v  e  e i  ri  v  r  F  e  1>  r  i ä  c  o  n  ti  n  u a  riiit  ru^tih  an- 
steigender und  ratsch  abfallender  Teniperattir  (Pneumonie). 

Fig.  11.  Teoipera  turcurve  einer  Febris  j  n  lerm  it  tens  tertiaiiii 
(Malaria). 

Ist  w^ährend  des  Verlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesschwankung 
gering,  so  dass  der  Fnterschied  zwischen  Maximum  und  Minimum 
nicht  mehr  als  in  der  Norm  beträgt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febris 
contiiiiia  (Fig.  10).  Sind  die  Differenzen  grösser,  so  spricht  man  von 
Febris  subcontimia,  F.  remlttens  (Fig.  9)  und  F,  Intermtttens  (Fig.  11). 
Bei  letzterer  wechseln  Zeiten  der  Fieherlosigkeit  (Apyrexie)  mit 
Zeiten  hoher  Temperatur  ah ,  und  jeder  P  a  r  o  x y  s  m  u  s  liat  dabei 
eine  Initialperiode,  ein  Fastigium  und  eine  Defervescenz.  Bei  der  als 
Febris  reearrens  bezeichneten  Infectionskrankbeit  stellt  sich  zuerst 
eine  Febris  continua  ein,  welche  nach  einigen  Tagen  kritisch  abfäliL 
Nach  etwa  einer  Woche  kann  ein  zweiter  und  nach  einem  zweiten 
Stadium  der  Apyrexie  noch  ein  dritter  Fieberanfall  auftreten. 
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Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  Typhus  abdominalis,  Pneumonie, 
Masern,  Recurrens  etc.,  sind  durch  eine  typische  Tempera! urcurve 
charakterisirt ,  andere,  wie  z.  B.  Pleurititis,  Endocarditis,  Dii)htherie, 
Tuberkulose,  Phlegmone  etc.,  zeigen  keinen  tyi)ischen  Fieberverlauf. 

Die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  im  Fieber  ist  zunächst  auf 
eine  Steigerung  der  Wärmeprodu  ction  durch  Steigerung 
der  chemischen  Umsetzungen  im  Körper  zurückzuführen.  Der 
respiratorische  Gas  Wechsel,  die  Ausscheidung  von  Kohlen- 
säure (Liebermeister,  Leyden),  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  (Zunz, 
Finkler)  sind  erhöht,  ein  Beweis,  dass  die  Verbrennungsvorgänge 
und  damit  auch  die  VVärmeproduction  gesteigert  sind.  Zugleich  ist 
auch  die  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen  Bestand- 
theile  des  Harnes  (Harnstoff,  Harnsäure,  Kreatinin)  erhöht,  und 
zwar  durchschnittlich  um  70—100®/,,,  unter  Umständen  sogar  bis  aufs 
Dreifache.  Es  ist  sonach  auch  der  Zerfall  der  eiweissartigen  Substanzen 
des  Körpers,  des  Organeiweisses ,  gesteigert,  und  zwar  schon  in  der 
Latenzperiode  des  Fiebers  (Naunyn). 

Die  Steigerung  der  Wärmeproduction  ist  bei  den  einzelnen  Fiebern 
sehr  verschieden,  erreicht  aber  im  Allgemeinen  nicht  jene  Grade,  die 
man  durch  starke  Muskelaction  und  durch  Ueberfütterung  mit  Eiweiss 
erreichen  kann.  Sie  ist  am  höchsten  zur  Zeit  des  initialen  Schüttel- 
frostes, indem  hierbei  heftige  Muskelcontractionen  die  VVärmebildung 
erhöhen. 

Die  zweite  Ursache  der  Erhöhung  der  Eigenwärme  ist  die  man  gel- 
hafte Wärmeabgabe.  Auf  der  Höhe  des  Fiebers  giebt  der  Fiebernde 
zwar  im  Allgemeinen  mehr  Wärme  ab  als  der  Gesunde,  allein  es  reicht 
diese  Wärmeabgabe  nicht  hin,  um  den  Ueberschuss  von  Wärme  weg- 
zuschaffen. Die  Wärmeproduction  ist  continuirlich  gesteigert,  die  Wärme- 
abgabe ist  unregelmässig. 

Im  Initialstadium  sind  die  Hautgefässe  zufolge  Erregung  der 
Vasomotoren  contrahirt,  die  Haut  blass,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umständen  sogar  geringer  als  in  der  Norm. 

Fieberfrost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Contraction  der  peripheren 
Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  den  Haut- 
nerven plötzlich  vermindert  wird,  während  im  Innern  die  Temperatur 
steigt. 

Im  zweiten  Stadium  des  Fiebers  wird  zwar  die  Haut  oft  heiss 
und  ist  geröthet;  es  treten  ferner  bei  einigen  Krankheiten  auch 
Schweisse  auf,  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  Wärmeabgabe 
ist  nicht  hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm. 
Die  erhöhte  Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erreg- 
barkeit der  Vasodilatatoren  (Heidenhain,  Xaunyn,  Senator)  erhält 
sich  auch  in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur  Folge,  dass  die  Haut- 
temperatur erheblich  schwankt,  und  danach  auch  die  Wärmeabgabe. 
Die  Haut  ist  bald  blass  und  kalt,  bald  roth  und  heiss,  und  es  können 
die  Hände  kalt  sein,  während  der  Rumpf  heiss  ist.  Es  arbeiten  danach 
die  Regulationsvorrichtungen  der  Wärmeabgabe  fehlerhaft. 

In  der  Entfleberun^periode  ändert  sich  das  Vcrhältniss  der 
Wärmeabgabe  zur  Wärmeproduction  zu  Gunsten  der  ersteren.  Die 
Hautgefässe  erweitern  sich,  die  von  reichlichem  Rlut  durchströmte 
Haut  giebt  reichlich  Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Fiebers 
stellen  sich  meist  i)rofuse  Schweisse  ein. 
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Die  Ursache  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  lässt 
sich  so  viel  sagen,  dass  das  Fieber  meistens  die  Folge  der  Auf- 
nahme eines  schädlichen  Agens  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  ist.  In  manchen  Fällen  stammt  dieses  schädliche  Agens 
nachweislich  aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  B.  aus  erysipelatösen  und 
phlegmonösen  Entzündungsherden  der  Haut.  Experimentell  lässt  sich 
Fieber  durch  sehr  verschiedene  Proceduren,  z.  B.  durch  Infusion  fremd- 
artigen Blutes  in  das  Gefasssystem  eines  Versuchsthieres ,  durch  Ein- 
spritzung in  Zersetzung  begriffener  thierischer  oder  vegetabilischer 
Substanzen  (Billroth,  Weber)  und  durch  zahlreiche  Infectionen  hervor- 
rufen. Beim  Menschen  sind  es  namentlich  die  Infectionskrank- 
heiten,  welche  wir  als  den  Effect  eigenartiger,  im  Körper  sich  ver- 
mehrender Mikroparasiten  ansehen,  bei  denen  Fieber  auftritt. 

Wahrscheinlich  ist,  dass  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroparasiten  theils  direct,  theils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente 
den  Gewebszerfall  steigern,  und  dass  zugleich  Stoffe  entstehen,  welche 
nach  Art  von  Giften  auf  das  Nervensystem  einwirken.  Diese  Ein- 
wirkung kann  man  sich  so  vorstellen,  dass  einestheils  durch  Erregungs- 
zustände die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  Drüsen  und  damit  auch  der 
wärmebildende  Stoffwechsel  erhöht  wird,  dass  andererseits  durch 
mangelhafte  und  gestörte  Function  der  Schweissnerven  sowie  der 
Vasomotoren  die  Wärmeabgabe  hinter  der  Wärmeproduction  zurück- 
bleibt, dass  zwar  der  Organismus  die  Temperatur  noch  zu  reguliren 
versucht,  aber  zufolge  der  Störungen  in  den  Regulationsvorrichtungen 
sie  nicht  mehr  auf  der  normalen  Höhe  zu  erhalten  vermag.  Welcher 
Antheil  an  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur  der  directen  Ein- 
wirkung der  Bakterien  und  der  von  ihnen  gebildeten  Fermente,  welcher 
dem  durch  Nervenerregung  gesteigerten  Stoffwechsel  sowie  der  Störung 
der  Wärmeabgabe  zufällt,  ist  nicht  zu  bestimmen  und  ist  sicherlich  in 
den  einzelnen  Fällen  wechselnd.  Dass  unter  Umständen  Veränderungen 
im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung  der  (iewebssäfte  genügen,  eine 
fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  verursachen,  dafür  spricht,  dass 
Fieber  bei  epileptischen  Anfallen,  bei  Agitationszuständen  im  Verlaufe 
der  progressiven  Paralyse,  nach  heftigem  Schreck,  nach  Einführung 
eines  Katheters  in  die  Harnblase  etc.  auftreten  kann.  Nach  Unter- 
suchungen von  RiCHET,  Aronsohn  und  Sachs  kann  man  bei  Thieren 
durch  einen  Stich,  welcher  ausser  der  Hirnrinde  auch  das  Corpus 
striatum  trifft,  bedeutende  Erhöhung  der  Körpertemperatur  mit  Steige- 
rung des  respiratorischen  Gaswechsels  und  der  Stickstoffausscheidung 
(Aronsohn  und  Sachs)  erzielen,  und  das  Nämliche  lässt  sich  auch 
durch  elektrische  Reizung  (Aronsohn,  Sachs)  der  genannten  Hirn- 
theile  erreichen.  Immerhin  sind  Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen 
Störungen  beruhen,  selten  und  treten  gegenüber  den  Infectionsfiebern 
ganz  in  den  Hintergrund. 

Mit  der  Erhöhung  der  Temi)eratur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
Beschleunlgang  der  Pulsfrequenz  verbunden,  doch  kann  die  Wirkung 
der  Wärmeerhöhung  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeningitis) 
erheblich  modificirt,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  gross,  bald  zufolge   mangelhafter  Ilerzcontractionen  leer. 

Die  Schwächung  der  Contractionen  des  Herzmuskels  hängt  theils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  theils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den   krankhaften  Process  entstehen,   der   Ix^- 
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treffenden  Krankheit  eigenthümlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
substanz oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen ,  der  Kopf  eingenommen.  Bei  schwerem  Fieber 
treten  Trübung  des  Bewusstseins,  Reiz  und  Depressionserscheinungen, 
Hallucinationen ,  Delirien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Ent- 
leerungen, zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (bei  Kindern)  etc. 
auf.  Die  Körpermuskeln  werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerz- 
haft. Die  Verdauung  liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  gering, 
der  Durst  dagegen  gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Athmungs- 
frequenz  ist  gesteigert;  bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  ober- 
flächlich. Die  Harnsecretion  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an 
HarnstoiT  im  Harn  vermehrt,  an  Kochsalz  verringert. 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Consumption  des 
Körpers  ein,  indem  ein  grosser  Theil  des  Körpereiweisses  und  des 
Körperfettes  zerstört  wird. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Er- 
höhung der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus 
durch  den  specifischen  krankhaften  Process  selbst  abhängen,  ist  schwer 
zu  entscheiden,  doch  dürften  die  schweren  Affectionen  des  Nerven- 
systemes  grösstentheils  als  eine  Folge  der  Infection  und  Intoxication 
anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Insufficienz  des  Herzens 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infection  d.  h.  der  Veränderung 
der  Körpersäfte  (durch  Einwirkung  auf  das  Nervensystem),  die  Con- 
sumption der  Kräfte,  sowie  eine  excessive  TemperatursteigeruBg  bis 
43.  44  und  45®  den  Tod  herbeiführen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  unter  Umständen  sehr  hohe  Temperaturen  längere  Zeit  ertragen 
werden  und  zu  keinem  tödtlichen  Ausgang  führen,  und  dass  danach 
auch  ein  bei  sehr  hohen  Temperaturen  erfolgender  Tod  nicht  ohne 
weiteres  auf  die  abnorme  Temperaturerhöhung  zurückzuführen,  viel- 
mehr zum  Theil  oder  auch  ganz  als  eine  Folge  der  Infection  anzu- 
sehen ist  (vergl.  JJ  3). 

Die  Frage  nach  dem  WeBen  des  Fiebere,  welches  Galen  als  Calor  praeter  natu- 
ram  bezeichnete,  ist  in  den  letzten  Jahrzehnten  durch  zahreiche  exacte  klinische  und 
experimentelle  Untereuchungen  sehr  gefördert  werden,  und  wir  haben  durch  die- 
selben sowohl  die  hierbei  auftretenden  Aenderungen  des  Stoffwechsels,  die  vermehrte 
Sauerstoffaufnahme  und  die  vermehrte  Stickstoff-  und  Kohlenstoffausscheidnng,  als 
auch  die  Störungen  in  der  Wärmeabgabe  kennen  gelernt.  Wenn  wir  gleichwohl  nicht 
einen  vollen  Einblick  in  alle  die  krankhaften  Lebensvorgange  haben,  welche  gegebenen 
Falls  einen  fieberhaften  Zustand  verursachen,  sr>  liegt  das  daran,  dass  die  Causa  ef- 
fkJens  des  Fiebere  keine  einheitliche,  sondern  vielmehr  eine  sehr  verschiedene  ist,  und 
dass  auch  die  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  nicht  immer  genau  in  dereelben 
Weise  zu  Stande  kommt.  Es  wird  schon  die  Steigerung  der  im  Köri)er  sich  voll- 
ziehenden Umsetzungs-  und  Oxydationsvorgänge  nicht  immer  in  dereelben  Weise  aus- 
gelöst. Sodann  ist  aber  auch  die  Störung  der  Wärmeabgabe  durch  die  Hautausstrah- 
lung und  Wasserverdunstung  nicht  Ümmer  die  nämliche ,  wechselt  vielmehr  sowohl 
im  Verlauf  einer  fieberhaften  Erkrankung  als  auch  bei  den  verechiedenen  Fieber- 
formen. Dementsprechend  ist  auch  die  Rolle,  welche  das  Nervenr»y8tem  für  das  Zu- 
iKtandekommen  der  fieberhaften  Tem|)eratureteigerung  spielt,  nicht  in  jedem  Falle  die 
nimiiche.  Nach  Senator  ist  im  Fieber  keine  Uebereinstimmung  zwischen  Wärme- 
haoaludt  und  Stoffumsatz  nachweisbar,  und  man  muss  danach  annehmen,  dass  im 
Fieber  noch  aus  anderen  Vorgängen  als  aus  solchen,  welche  zur  Bildung  von  Karn- 
«toff   und   Kohlensäure  führen,   Wärme  entwickelt  wird.     Nach  Herz  soll  bei  den 
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UmlageniDgen  im  Molekül  des  Zellprotoplasnias,  wie  sie  in  vielen  Zellen  bei  Fieber- 
kranken stattfinden  und  zum  Absterben  des  Protoplasmas  führen,  Wärme  frei  werden 
femer  auch  durch  Quellungs-  und  Gerinnungsvorgänge  im  Protoplasma,  während  zu- 
gleich die  Herabsetzung  der  Begenerationsvorgange  im  Fieber  auch  eine  Verminde- 
rung der  Wärmebindung  bedingt.  Krehl  und  Matthes  sind  dagegen  der  Ansicht, 
dass  Oxydationen  die  einzige  Quelle  der  Wärme  sind. 
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DRITTER  ABSCHNin. 

Schutzkräfte   und  Heilkräfte  des   menschlichen 
Organismus.    Erwerbung  von  Immunität. 

L    Die  natfirlichen  SchatzTonichtungen,  SchutzkrSfte  und  Heil- 
krilfte  des  menschlichen  Organismus  und  ihre  Wirkung. 

§  29.  Den  mannigfachen  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den 
Menschen  im  Laufe  des  Lebens  treflfen,  steht  der  menschliche  Organis- 
mus nicht  wehrlos  gegenüber;  er  besitzt  vielmehr  verschiedenartige 
SehutzTorrichtungen  und  SchatzkriUte,  vermöge  deren  er  in  vielen 
Fällen  die  Schädlichkeiten  abwehren  oder  wenigstens  deren  verderb- 
lichen Einfluss  rasch  ausgleichen  kann,  so  dass  eine  Erkrankung  ent- 
weder ganz  ausbleibt  oder  sich  auf  eine  geringere  örtliche  Läsion  be- 
schränkt und  weit  hinter  derjenigen  Erkrankung  zurückbleibt,  welche 
nachgewiesener  Maassen  durch  die  betreffende  Schädlichkeit  verursacht 
wei;den  kann.  Wie  die  Art  der  schädlichen  Einwirkung,  so  ist  auch 
die  Art  der  Abwehr  eine  sehr  mannigfache,  und  es  greift  dieselbe  auch 
zu  sehr  verschiedenen  Zeiten  ein,  d.  h.  bald  schon,  ehe  überhaupt  eine 
Gewebsschädigung  eingetreten  ist,  bald  erst  nachdem  eine  solche  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten  ist  und  sich  theils  durch  Ueber- 
greifen  auf  die  Nachbarschaft  oder  durch  Metastase,  theils  durch  Ver- 
giftung der  Körpersäfte  oder  durch  Störung  der  Organfunctionen  weiter 
auszubreiten  droht. 

Ist  die  Umgebung  des  Körpers  relativ  kalt  oder  relativ  warm,  so 
treten  alsbald  die  regulativen  Functionen  in  Thätigkeit,  ver- 
möge deren  der  Organismus  die  Wärmeproduction  und  die 
Wärmeabgabe  steigern  oder  verringern  kann,  und  es  kann 
danach  auch  der  Körper  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen  vor  dem  Ein- 
fluss der  umgebenden  Temperatur  schützen.  Functioniren  die  Regu- 
lationsvorrichtungen mangelhaft,  z.  B.  in  Folge  von  Betrunkenheit,  so 
geht  danach  auch  ein  Mensch  leicliter  an  Abkühlung  zu  (irunde,  als 
unter  normalen  Verhältnissen. 

( legenüber  gröberen  mechanischen  Einwirkungen  kann  man 
von  besonderen  Schutzvorrichtungen  nicht  sprechen,  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  die  Gewebe  vermöge  ihrer  physikalischen  Beschaffenheit 
geeignet  sind,  zahlreichen  Traumen  Widerstand  zu  leisten,  ohne  selbst 
Schaden  zu  nehmen.  Gelangen  kleine  feste  Körper,  Staubpartikel  auf 
die  Schleimliäute  des  Respirationsapparates  und  des  Darmtractus,  so 
bildet   zunächst  das  Epithel   einen  Schutz  gegen  deren  Aufnahme  in 
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die  Gewebsspalten ,  des  weiteren  werden  sie  aber  auch  noch  durch  die 
Bewegung  der  Flimmerhaare,  wo  solche  vorhanden  sind,  wieder 
weitergeschaflft  oder  durch  Schleim,  den  das  Epithel  und  die  Schleim- 
drüsen produciren,  eingehüllt  und  in  dieser  Umhüllung  nach  aussen 
befördert. 

Nicht  selten  treten  auch  Zellen  an  der  Oberfläche  der  Schleim- 
häute auf,  welche  die  Staubkörner  einschliessen ,  in  sich  aufnehmen 
und  sich  dem  Secret  der  Schleimhaut  beimischen.  Man  begegnet 
dieser  Erscheinung,  welche  als  Phagocytose  bezeichnet  wird,  so- 
wohl auf  den  Schleimhäuten  der  Rachenhöhle  und  der  Respirations- 
wege, als  in  den  Alveolen  der  Lunge,  und  es  können  sich  an  derselben 
neben  Wanderzellen,  welche  aus  dem  Gewebsparenchym  an  die  Ober- 
fläche treten  und  grösstentheils  aus  den  Blutgefässen,  sowie  aus  den 
in  der  Schleimhaut  befindlichen  Herden  Ijrmphadenoiden  Gewebes 
stammen,  auch  Epithelien  betheiligen.  Diese  eigenartige  Erscheinung 
wird  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Zellen  kleine  Partikel,  welche,  wie 
unlöslicher  Staub,  keinen  schädlichen  Einfluss  auf  das  Zellprotoplasma 
ausüben,  durch  Bewegungen  ihres  Protoplasmas  aufnehmen  können. 
Gelangen  die  mit  Staub  beladenen  Zellen  nach  aussen,  so  erscheint 
die  Aufnahme  des  Staubes  durch  die  Zellen  als  eine  nützliche  Thätig- 
keit,  welche  die  Säuberung  des  Organs  von  dem  Staube  fördert;  ge- 
langen sie  dagegen,  wie  das  namentlich  innerhalb  der  Lunge  geschieht, 
in  die  Lymphbahnen  und  werden  sie  an  deren  Ufern  abgelagert  oder 
den  Lymphdrüsen  zugeführt,  findet  also  eine  Metastase  der  Staubzellen 
in  innere  Organe  statt,  so  erscheint  die  Aufnahme  des  Staubes  in  die 
Zellen  in  weniger  günstigem  Licht,  und  man  kann  in  diesem  Act  nur 
dann  eine  zweckmässige  Erscheinung  sehen,  wenn  man  die  Staub- 
infiltration des  Lungenbindegewebes  und  der  Lymphdrüsen  für  weniger 
nachtheilig  hält,  als  die  Staubablagerung  an  der  Innenfläche  der 
Alveolen. 

Sind  Staubpartikel,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  bis  in  die 
Lymphdrüsen  gelangt,  so  werden  sie  hier  zurückgehalten  und  von 
den  Zellen  der  Lymphdrüsen  eingeschlossen,  so  dass  die  Lymphdrüsen 
als  ein  sicher  wirkendes  Filter  angesehen  werden  können,  welches 
das  Blut  und  damit  auch  die  inneren  Organe  vor  einer  Zufuhr  von 
Staub  schützen  kann. 

Gegen  die  Wirkung  von  Giften  vermag  sich  der  menschliche 
Organismus  in  verschiedener  Weise  zu  schützen.  Handelt  es  sich  um 
ätzende  Substanzen,  so  bieten  auf  der  äusseren  Haut  dieHorndecke, 
auf  den  Schleimhäuten  der  Schleim  einen  gewissen  Schutz,  und  es 
kann  unter  Umständen  eine  starke  Steigerung  der  Schleimproduction, 
z.  B.  im  Magen,  die  schädliche  Wirkung  einer  ätzenden  Flüssigkeit  er- 
heblich verringern.  Durch  Transsudation  von  Flüssigkeit  aus  den 
Blutgefässen  an  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  kann  auch  eine  Ver- 
dünnung der  ätzenden  Lösung  zu  Stande  kommen,  welche  deren 
Wirkung  mildert.  Auf  der  anderen  Seite  kann  dadurch  aber  auch  wieder 
eine  stärkere  Verbreitung  der  schädlichen  Substanz  an  der  Oberfläche 
und  damit  eine  ausgedehntere  Schädigung  des  Gewebes  herbeigeführt 
werden. 

Auf  manche  Gifte,  wie  Abrin,  Ricin,  Cholera-,  Tetano-,  Diphtherie- 
toxin,  Schlangengift,  wirken  die  Verdauungssäfte  so,  dass  Dosen,  die 
subcutan  injicirt,  sicher  tödten,  per  os  verabreicht,  ohne  Schaden  ertragen 
werden.    Nach  Ransom  vertragen  Meerschweinchen  per  os  verabreichte 
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Mengen  von  Tetanotoxin,  welche  der  300000 fachen  tödtlichen  Minimaldosis 
entsprechen.  Nach  Nencki  und  Anderen  wird  diese  Entgiftung 
durch  die  Verdauungsenzyme  bewirkt,  bald  mehr  durch  das 
Pepsin,  bald  mehr  durch  das  Trypsin  und  durch  Gemische  von  Pan- 
kreassaft  mit  Galle.  Wahrscheinlich  (Nencki)  verursachen  die  Ver- 
dauungsenzyme eine  kleine  Veränderung  im  Molekül  des  Toxins,  ähn- 
lich, wie  sie  die  Eiweissstoffe  in  Albumosen  verwandeln,  und  man 
könnte  danach  die  aus  den  Toxinen  entstehenden  Producte  Toxosen 
oder  Toxoide  nennen. 

Wirken  Gifte  nach  ihrer  Aufnahme  in  die  Säftemasse  schädlich  auf 
das  Blut  oder  auf  das  Nervensystem,  so  kann  eine  günstige  Gegen- 
wirkung des  Organismus  theils  durch  eine  rasche  Abscheidung 
des  Giftes  durch  Nieren,  Leber  und  Darm,  theils  durch  eine  che- 
mische Veränderung  des  Giftes  gegeben  sein,  doch  wirkt  dies 
nur  dann  als  Schutz,  wenn  es  sich  vollzieht,  ehe  die  Schädigung  ein- 
getreten ist. 

Ueber  natürliche  Immunität  gegen  Gifte  oder  natür- 
liche Giftfestigkeit  wissen  wir  zur  Zeit  wenig,  doch  ist  es 
zweifellos,  dass  manche  Gifte  nur  für  bestimmte  Organismen  giftig  sind, 
und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  der  Mensch  gegen  manche  Gifte, 
die  für  bestimmte  Thiere  verderblich  sind,  giftfest  ist.  Es  gilt  dies 
namentlich  für  die  toxischen  ProtemstoflFe  und  die  organischen  Basen, 
wie  sie  von  Bakterien  oder  auch  von  höheren  Thieren  (Schlangen)  und 
Pflanzen  gebildet  werden.  Zieht  man  in  Berücksichtigung,  dass  manche 
Thiere  gegen  Gifte,  die  im  menschlichen  Körper  sehr  heftig  wirken, 
wenig  oder  gar  nicht  empfindlich  sind,  dass  z.  B.  der  Igel  immun  resp. 
giftfest  gegen  Kantharidin,  den  Biss  triftiger  Schlangen,  dass  Vögel 
immun  gegen  Atropin  und  Opium,  Ziegen  gegen  Blei  und  Nicotin  sind, 
dass  Hunde  oder  Ratten  oder  andere  Versuchsthiere  gegen  Bakterien- 
gifte oder  auch  gegen  PHanzenalkaloide  eine  ungleich  grössere  Resistenz 
zeigen,  als  der  Mensch,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  das 
Umgekehrte  vorkommt.  Es  dürfte  danach  auch  die  natürliche  Immunität 
des  Menschen  gegen  manche  Infectionskrankheiten  von  Thieren  auf 
Giftfestigkeit  gegenüber  den  von  den  betreffenden  Bakterien  producirten 
Toxalbuminen  und  Toxinen  beruhen.  Nach  Ehrlich  kann  man  diese 
Giftfestigkeit  dadurch  erklären,  dass  das  betreffende  Toxin  keine  che- 
mische Verwandtschaft  zu  irgend  einem  Körperbestandtheil  besitzt. 

Literatur  über  Entgiftung  von  Toxinen  durch 
Verdauungssäfte. 

Cluirrin,   Action  des  mcs  digettifs  sur  les  poisons  microb.,  A.  d.  phys.  X  1898. 
Fräser f  Bemark«  on  Ihe  antivenemous  properties  of  the  bile,  Brit.  Med.  Joum.  1897, 
Nencki,  Sieber  u.  Schoumow,  Entgiftung  d.  Toxine  durch  Verdauungsaäfte,  Cbl.  f.  Bakt. 

XXIII  1898. 
RafMom,    Das  Schicksal  des  Tetamisgiftes  nach  seiner  intestinalen  Einverleibung,  D.  med. 

Wach.  1898. 

§  30.  Ge^enfiber  den  durch  Parasiten  bedingten  Infectionen 
und  Intoxieationen  besitzt  der  menschliche  Organismus  sehr  ver- 
schiedenartige SehatZYorrlehtunicen  und  Schutzkrttlte,  und  es  spielen 
dieselben  namentlich  bei  den  durch  Bakterien  verursachten  Krank- 
heiten eine  hochwichtige  Rolle.  Zunächst  besitzt  der  Mensch  gegen- 
über manchen  für  Thiere  pathogenen  Mikroorganismen  eine  angeborene 
Ismunltit  (z.  B.  gegen  Schweineseuche,  Schweinerothlauf,  Rauschbrand 
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der  Rinder),  so  dass  die  betreffenden  Mikroorganismen  im  Körper  sich 
nicht  zu  vermehren  vermögen  und  zwar  deshalb,  weil  sie  entweder  in 
den  menschlichen  Geweben  nicht  die  ihnen  nöthigen  Lebensbedingungen 
finden,  oder  weil  die  Anwesenheit  bestimmter  chemisch  wirksamer  Sub- 
stanzen ihre  Vermehrung  hindert  oder  sie  direct  tödtet.  Sodann  stehen 
ihm  aber  auch  gegen  die  für  ihn  pathogenen  Mikroorganismen  gewisse 
Schutzkräfte  zur  Verfügung,  und  man  kann  diese  je  nach  der  Wirksam- 
keit in  vier  Gruppen  eintheilen,  von  denen  die  erste  das  Eindringen 
der  Bakterien  in  die  Gewebe,  die  zweite  die  unbeschränkte  örtliche 
Weiterverbreitung  der  zur  Vermehrung  gelangten  Bakterien,  die  dritte 
den  Uebergang  derselben  in  das  Blut  und  die  Metastase,  die  vierte 
die  Intoxication  verhindert  oder  wenigstens  abschwächt  und  auf  ein  ge- 
ringes Maass  reducirt. 

Für  das  Eindringen  der  patliogenen  Bakterien  in  die  Gewebe 
kommen  zunächst  jene  Eigenschaften  der  Gewebe  in  Betracht,  welche 
auch  das  Eindringen  des  Staubes  verhindern,  und  es  spielen  hier  die 
scjhützende  Epitheldecke  und  der  Schleim  eine  sehr  wichtige 
Rolle.  Im  Respirationsapparat  tritt  auch  die  Bewegung  der  Flim- 
merhaare, im  Magen  die  für  manche  Bakterien  giftige  Beschaf- 
fenheit des  Magensaftes  in  Wirksamkeit.  Es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  viele  pathogene  Bakterien  nicht  nur  durch  die 
unverletzte  äussere  Haut,  sondern  auch  durch  die  unverletzten  Schleim- 
häute ohne  eine  die  Ansiedelung  und  Vermehrung  begünstigende  Bei- 
hülfe nicht  in  die  Gewebe  zu  dringen  vermögen,  und  dass  der  Magen- 
saft nicht  selten  die  Wirksamkeit  der  Bakterien  vernichtet  (Pneumonie- 
kokken,  Choleraspirillen)  oder  die  Bakterien  sogar  tödtet. 

Auch  kann,  wie  es  scheint,  der  Schleim  der  Schleimhäute  die 
Bakterien  nicht  nur  einhüllen  und  ihr  Eindringen  in  die  Gewebe  er- 
schweren und  die  FortschaflFung  begünstigen,  es  kommt  vielmehr  auch 
vor,  dass  der  Schleim  auf  Bakterien  degenerirend  wirkt,  entweder  in- 
dem er  Substanzen  enthält,  die  für  die  Bakterien  schädlich  sind,  oder 
indem  er  einen  ungünstigen  Nährboden  für  die  Bakterien  bildet.  So 
verlieren  z.  B.  nach  Sanarelli  und  Dittrich  Eiterkokken,  Cholera- 
spirillen und  Pneumoniekokken  im  Schleim  der  Mundhöhle  alhnählich 
ihre  Giftigkeit  und  gehen  zu  Grunde,  während  Diphtheriebacillen,  wie 
es  scheint,  durch  Schleim  nicht  geschädigt  werden.  In  dem  Secret  der 
Scheide  und  des  Uterus  gehen  verschiedene  Bakterien  ebenfalls  bald 
zu  Grunde. 

Sonach  führt  also  nicht  jeder  pathogene  Spaltspitz,  der  auf  die 
Haut  oder  auf  eine  von  aussen  zugängliche  Schleimhaut  oder  in  die 
Lunge  geräth,  zur  Infection.  Es  ist  auch  durch  Untersuchungen  viel- 
fach nachgewiesen,  dass  bei  gesunden  Individuen  in  den  oberen 
Respirationswegen  und  in  der  Mundhöhle  nicht  selten  neben  unschäd- 
lichen Bakterien,  d.  h.  solchen,  die  im  mensclilichen  Gewebe  sich  nicht 
vermehren  können,  auch  solche  vorkommen,  welche  zweifellos  Krank- 
heiten hervorzurufen  im  Stande  sind,  so  z.  B.  Kokken,  welche  Eiterung, 
oder  solche,  welche  croupöse  Lungenentzündung  zu  erzeugen  vermögen. 
Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  Bakterien,  welche  auf  Schleimhäute 
geratheu  sind  und  sich  hier  vielleicht  noch  vermehrt  haben,  oft  wieder 
zu  Grunde  gehen  und  weggeschafft  werden,  ohne  eine  Infection  zu  ver- 
ursachen. Es  gilt  das  namentlich  für  die  genannten  Kokken  und  die 
Tuberkelbacillen,  sodann  aber  auch  für  die  Choleraspirillen,  welche  unter 
ider   sauren  Beschaffenheit  des  Magensaftes  leiden.    Endlich  ist  anzu- 
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tsehtnen.  «lass  auch  von  den  mit  der  Atliiimngsluft  m  die  Lungenalveolen 
[.gelangen den  imthogenen  Bakterien  viele  nicht  zur  Vermehrung  gelangen, 
sondern  untergehen. 

Befindet  sidi  irgendwo  eine  Wunde,  so  bieten  unverletzte  Wund- 
,  ß  r  a  n  II 1  a  t  i  o  M  e  n  einen  verhldtnissnuissig  sicheren  Schutz  gegen  In- 
fectionen,  zunächst  mechauisfli  durch  die  dichte  ZellUige  (Noetzel), 
sodann  audi  dadurcli,  liass  der  Gewebssaft,  der  aus  den  Granidationen 
austritt  und  dieselben  durchsetzt,  verschiedene  Bakterien  abschwächen 
kann  fAFANASSiEFF), 

Sind  Bakteriell  örtlich  zur  Ansiedelung  und  Vennchning  js^- 
langt,  sei  es,  dass  sie  ohne  Beihülfe  ir^^end  welcher  anderer  Einwirkung 
die  FIpitheldecke  durchbrachen  (Typhusbacillen ,  Choleraspirillen),  sei 
es,  dass  sie  durch  kleine  Verletzungen  in  die  Bindesubstanzgewebe  ge- 
rlangten  (Tetanusbaeilleo,  Eiterkokken,  Erysijjelkokken.  Tuberkelbacillen), 
und  wirken  sie  nunmehr  theils  durcli  örtliche  Gewelisflestruetion,  theils 
durch  Vergiftung  der  Säftemasse  rles  Kth-pers,  so  können  sich  von 
Seiten  des  Organismus  Gegenwirkungen  gelteßd  machen,  welche 
entweder  der  weiteren  Vermehrung  der  Bakterien  hin- 
der  lieh  sind  oder  den  schädlichen  Einfluss  der  von  den 
Bakterien  p  r  o  d  n  c  i  r  t  e  ii  ( i  i  f  t  e  v  e  r  ni  i  n  rl  e  r  n  oder  sogar  auf- 
heben. Der  erstgenannte  hemmende  Einfluss  muss  naliirlich  in  loealen 
Verhilltnissen  gelegen  sein  und  hangt  entweder  von  vitalen  Vorgängen 
im  Gewebe  oder  von  der  Wirkung  chemischer  Substanzen  ah* 

Wie  früher  schon  erwähnt  wurde,  verursadien  Bakterienansiede- 
lungen  örtlich  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Gewebswucherung, 
«lies  Vorgänge,  bei  denen  die  Menge  und  die  Besehatfenheit  iler  am  Orte 
betindlicheu  Flüssigkeit  wie  auch  der  Zellen  sieb  ändert.  Da  hierbei  in 
einem  Theil  der  Fälle  ein  Unter^anu  der  Bakterien  beobachtet  wird. 
und  nicht  selten  die  Infection  tlureb  das  völlige  Verseil  winden  der 
Bakterien  ihr  Ende  erreicht,  so  nuiss  auch  in  den  örtlichen  Verhält- 
nissen der  Untergang  der  Bakterien  bep^öudet  sein. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  die  Verhinderung  des  weiteren 
Vanlrlngens  und  der  Untergang  der  Bakterien  in  den  örtliclien  An- 
i  fciedelun*ien   auf   die   Tliätii:keit    der    am    Orte   der   Infektion    siidi    an- 
inielnden  Zellen    zurückgeführt    und   dal>ei   der  Phagocytose,    tL   h. 
Aufnahu»e   der    Bakterien    durch    die  Zellen    die   ausscb!a*:gebende 
Bedeutung  zuerkannt     Nach   Metschnikoff  und  Anderen    sollen    die 
amöboiden  Zelleri    des  lvör|»ers    einen  Kampf   j^ei^en    die   fremden  Ein- 
dringlinge führen  und  sich  derselben  zu  bemächtigen   und   sie   zu    zer- 
^»tören     suchen.      Es    ist    indessen    eine    solche    Cbarakterisirnng    der 
Vorgänge    l)ei    der   Phagocytfjsi'    eine    dem    Wesen    des    Vorgan*js    in 
i  keiner    Weise    gerecht    werdende,    lediglich    jioetische    Ansdrucksweise, 
I  durch    welche  den   amöboiden    Zellen    tles    Korpers,   d,  h.   den    Leuko- 
Icylen    und   den    sieh   vermehremien    Gewebszelien    ein    Selbsthewusst- 
'sein    und   ein    von   einem    l>estimnUen  Willen   abhängiges  Handeln  zu- 
jres^rhrieben   werden,  die   ihnen  sell)stverständlich   in  keiner  Weise   zu- 
V       Ii    lu     Naturwissenschaftlich    betrachtet,    stellen    sich    das    Ilerbei- 
II    der    Zellen    und    die    nachfolgende   Pha;4ocytose    lediglich    als 
eine  liebcnsäusserung  der   amöboiden    Zellen   dar,    welche  dadurch   be- 
din-jt    ist,   dass   die  Zellen    unter    dem  Einfluss  mechanischer   unrl  che- 
r.   eventuell   auch   thermischer  Reize,   die  sie  treffen,   bestiranite 
rX^^.uungen   ausführen.     Wir   wissen    durch    zaidreiehe  experimentelle 
?rsuchungen,   dass   die   mobilen  Zellen   des  Körpers   durch    gelöste 
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chemische  Substanzen  in  gewisser  Concentration  theils  angelockt,  theils 
auch  wieder  abgestossen  oder  auch  gelähmt  werden  (vgl.  den  Abschnitt 
über  Entzündung),  und  dass  ferner  auch  die  Berührung  mit  festen 
Körpern  sie  zu  dem  Aussenden  von  Protoplasmafortsätzen  anregen 
kann. 

Man  bezeichnet  diese  Erscheinungen  als  neeatlren  und  posltlren 
Chemotroplsuius  oder  themotaxis  und  als  tactile  Erregbarkeit.  Wir 
müssen  annehmen,  dass  auch  die  im  Gewebe  sich  vermehrenden  Bak- 
terien durch  die  in  ihnen  gebildeten  chemischen  Substanzen  theils  ab- 
stossend  oder  lähmend,  theils  anlockend  auf  die  amöboiden  Zellen 
einwirken  und  im  letzteren  Falle  dann  auch  die  zur  Phagocytose 
günstigen  Verhältnisse  bieten.  Dieser  Annahme  entspricht  auch  das 
tatsächliche  Verhalten  der  Zellen  bei  verschiedenen  localen  Infectionen, 
indem  die  Bakterien  von  Zellen  bald  aufgenommen,  bald  auch  unbe- 
rührt gelassen  werden. 

Will  man  die  Phagocytose  der  Zellen  bei  den  Infectionen  in 
die  Reihe  der  Leben säusserun gen  der  Zellen  einfügen,  so  kann  man 
dieselbe  nur  als  einen  zur  Nahrungsaufnahme  bestimmten 
Vorgang  ansehen,  und  es  erleidet  diese  Deutung  nur  dann  eine  Aus- 
nahme, wenn  etwa  Mikroparasiten,  welche  selbst  Bewegungen  ausführen 
können,  in  die  Zellen  activ  eindringen. 

Der  Erfolg  des  Auffressens  von  Bakterien  durch 
Zellen  hängt  im  Einzelfalle  theils  von  den  Eigenschaften  der  fressenden 
Zellen,  theils  von  den  Eigenschaften  der  Mikroparasiten  ab  und  kann 
sowohl  zu  einem  Untergang  und  einer  Auflösung  der  Parasiten,  als 
auch  zu  einem  Untergang  der  Zellen  oder  auch  zu  einem  Gesellschafts- 
leben, zu  einer  Symbiose  der  Zellen  mit  den  Parasiten  führen.  Im 
erstgenannten  Falle  kann  die  Phagocytose  ein  heilsamer  Vorgang  sein, 
welcher  die  Vermehrung  und  Weiterverbreitung  der  Parasiten  hindert. 
Im  zweiten  und  dritten  Falle  ist  sie  dagegen  eine  für  die  Hemmung 
der  Ausbreitung  nutzlose  Erscheinung,  ja  es  kommen  auch  Fälle  vor 
(Lepra,  theilweise  auch  Tuberkulose),  in  denen  die  Parasiten  innerhalb 
der  Zellen  einen  günstigen  Entwickelungsboden  finden,  sich  innerhalb 
derselben  vermehren  und  die  Zellen  zu  Grunde  richten.  Bleiben  die 
Zellen  eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten,  so  können  sie  mit  den  einge- 
schlossenen Bakterien  an  andere  Orte  wandern,  so  dass  die  inficirten 
Zellen  die  Metastase  vermitteln. 

Der  Phagocytose  kommt  sonach  als  einer  schützen- 
den Vorrichtung  nur  eine  auf  bestimmte  Fälle  be- 
schränkteBedeutung  zu,  doch  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
die  Phagocyten  bei  einzelnen  Infectionen  nicht  nur  todte  oder  ab- 
sterbende, sondern  auch  lebende  und  noch  nicht  durch  andere  EinHüsse 
geschädigte  Bakterien  aufnehmen  und  zum  Absterben  bringen  können. 
Häufen  sich  in  einem  inficirten  Gewebe  sehr  viele  Zellen  an,  so  können 
sie  überdies  auch  noch  durch  dichte  Anfüllung  der  Lymph- 
wege ein  gewisses  mechanisches  Hinderniss  für  die  Verbreitung 
der  Bakterien  bilden,  doch  ist  der  Schutz,  der  dadurch  geboten  wird, 
häufig  ungenügend. 

Gelangen  Bakterien,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  den 
Lymphgefässen  in  die  Lymphdrfisen,  so  wirken  diese,  ähnlich  wie  bei 
Zufuhr  von  Staub,  als  ein  Filter  und  halten  die  Bakterien  zurück, 
doch  ist  der  Schutz,  den  sie  bieten,  nur  dann  ein  genügender,  wenn  die 
Bakterien,  hier  angelangt,  an  der  Vermehrung  verhindert  werden  und 
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durch  den  Einfluss  der  Umgebung  zu  Grunde  gehen.  Der  Untergang 
kann  sich  auch  hier  unter  der  Erscheinung  der  Phagocytose  vollziehen, 
doch  ist  in  vielen  Fällen  die  Phagocytose  nur  möglich, 
wenn  die  Bakterien  geschwächt  oder  bereits  abgetödtet 
sind.  Auch  führt  die  Aufnahme  lebenskräftiger  Bakterien  durch  die 
Zellen  nicht  immer  zum  Untergang  der  Bakterien,  kann  vielmehr  von 
einer  intracellulären  Vermehrung  der  Bakterien  gefolgt  sein. 

Wichtiger  als  die  Phagocytose  ist  für  die  Hemmung  der  Ver- 
breitung der  Bakterien  und  anderer  Mikroparasiten  der  Einfluss,  den 
in  den  Geweben  in  Lösung  befindliche  chemische  Substanzen  ausüben. 
Da  saprophytische,  nicht  pathogene  Bakterien,  in  lebendes  Gewebe  ein- 
gespritzt, in  kürzester  Zeit  abgetödtet  werden  können,  so  muss  man 
annehmen,  dass  in  den  Geweben  chemisch  wirksame  Sub- 
stanzen enthalten  sind,  welche  für  manche  Bakterien 
giftig  sind  und  ein  rasches  Absterben  derselben  verur- 
sachen können.  Da  ferner  manche  pathogene  Bakterien  gewöhnlich 
nur  örtlich  sich  vermehren  (Tetanusbacillen,  Diphtheriebacillen,  Cholera- 
spirillen)  und  nach  einer  gewissen  Zeit  innerhalb  des  Infectionsgebietes 
wieder  zu  Grunde  gehen,  ohne  sich  im  Körper  weiter  verbreitet  zu 
haben,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Gewebe  des 
Körpers  a u c h  Substanzen  enthalten,  welche  fflr  manche  patho- 
gene Bakterien  giftig  sind  und  ihre  Weiterverbreitung  hindern.  Die 
Vorgänge  bei  den  örtlichen  Infectionen  sprechen  zugleich  auch  dafür, 
dass  solche  Substanzen  sich  zu  Zeiten  in  gesteigerter  Menge  bilden 
oder  durch  neu  entstehende  giftige  Substanzen  in  ihrer  Wirkung  unter- 
stützt werden  können.  Es  ist  ferner  auch  wahrscheinlich,  dass  die  An- 
häufung von  Zellen,  die  innerhalb  inficirter  Gewebe  oder  in  deren  Nach- 
barschaft aufzutreten  pflegt,  auch  zu  einer  Steigerung  der  Production 
dieser  giftigen  Substanzen  führen  und  dadurch  die  Verbreitung  der 
Bakterien  hindern  kann;  doch  ist  zu  bemerken,  dass  bei  manchen  In- 
fectionen nachweislich  die  Verbreitung  der  Bakterien  in  den  Geweben 
auch  an  Orten  zum  Stillstand  kommt,  wo  noch  keine  Zellanhäufung 
stattgefunden  hat.  Auch  findet  die  Thatsache,  dass  bei  manchen  In- 
fectionen die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  durch  Metastase 
entweder  ganz  ausbleibt  (Tetanus,  Diphtherie)  oder  wenigstens  gegen- 
über der  örtlichen  Infection  zurücktritt  und  von  relativ  geringfügigen 
örtlichen  Veränderungen  gefolgt  zu  sein  pflegt,  wohl  weniger  darin 
ihre  Erklärung,  dass  örtliche  Gewebsveränderungen  durch  Bildung 
besonderer  chemischer  Substanzen  oder  durch  Einfügen  mechanischer 
Hindernisse  —  etwa  durch  die  Bildung  eines  Walles  von  Zellen  — 
den  Uebertritt  von  Bakterien  in  die  Lymphe  und  das  Blut  hindern,  als 
vielmehr  darin,  dass  in  der  Lymphe  und  im  Blute  selbst 
Kräfte  vorhanden  sind,  welche  die  aufgenommenen 
Bakterien  zu  schädigen  und  zu  schwächen  oder  auch 
zu  tödten  vermögen. 

Man  hat  auch  die  bakterienfelndllehe  Wirkung  des  Blutes  auf 
eine  von  den  Leukocyten  ausgeübte  Phagocytose  zurückführen 
wollen  und  sich  dabei  darauf  gestützt,  dass  man  thatsächlich  sehr 
häufig  bei  natürlichen  Infectionen  oder  bei  künstlicher  Einführung 
von  Bakterien  in  das  Blut  eine  solche  Phagocytose  nachweisen  kann, 
dass  femer  im  Blute  enthaltene  Bakterien  vielfach,  in  Zellen  ein- 
geschlossen, aus  der  Blutbahn  entfernt  und  in  verschiedene  Organe, 
z.  B.    in    die   Milz,    die   Leber,    das    Knochenmark    und    die   Nieren 
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übergeführt  werden  und  dort  zu  Grunde  gehen  oder  ausgeschieden 
werden.  Es  lässt  sich  indessen  aus  diesem  Befunde  in  keiner  Weise 
der  Schluss  ziehen,  dass  diese  Phagocytose  eine  Schutzwehr  gegen 
die  Verbreitung  der  Bakterien  in  der  Lymphe  und  im  Blute  bildet, 
indem  gerade  in  jenen  Fällen,  in  denen  eine  Verschleppung  der 
Bakterien  durch  das  Blut  ausbleibt,  auch  die  Phagocytose  vermisst 
wird,  während  umgekehrt  ein  Uebertritt  der  Bakterien  in  das  Blut 
und  eine  Vermehrung  derselben  innerhalb  der  Blutbahn  sehr  häufig 
von  Phagocytose  begleitet  resp.  gefolgt  ist.  Es  ist  eben  auch  hier 
wieder  die  Phagocytose  eine  secundäre  Erscheinung,  welche  dann  ein- 
tritt, wenn  Bakterien  oder  auch  Protozoen  im  Blute  vorhanden  sind, 
welche,  blanden  Staubkörpern  ähnlich,  ihre  Aufnahme  in  den  Leib  der 
Leukocyten  nicht  zu  hindern  vermögen,  resp.  anlockend  auf  die  Phago- 
cyten  wirken. 

Sind  Bakterien  von  den  Zellen  aufgenommen,  so  gehen  sie  ent- 
weder zu  Grunde  oder  vermehren  sich  auch  noch  innerhalb  der  Zellen, 
je  nach  ihren  Eigenschaften  und  dem  Zustand,  in  dem  sie  sich  zu  der 
Zeit  der  Aufnahme  befanden. 

Die  Kräfte,  welche  die  Entwickelung  der  Bakterien  im  Blute  zu 
hindern  vermögen,  sucht  die  Mehrzahl  der  Autoren  ebenfalls  in  der 
Anwesenheit  bakterlenfelndllcher  chemischer  Substanzen,  die  zu  den 
Eiweisskörpern  gehören  sollen  und  danach  als  schützende  Eiweiss- 
kSrper  oder  Alexlne  (Buchner)  oder  auch  als  Mykos o eine  (Hankin) 
bezeichnet  werden. 

Emmerich  und  Büchner  nehmen  an,  dass  diese  Alexine  des  Blutes 
enzymähnlich  wirkende  Eiweisskörper  darstellen  und  nennen  sie  danach 
auch  Enzyme,  eine  Anschauung,  die  auch  von  Seiten  anderer  Autoren 
Zustimmung  gefunden  hat.  Baumgarten  und  Walz,  sowie  A.  Fischer 
bestreiten  dagegen  das  Vorhandensein  von  chemisch  wirksamen  Schutz- 
körpern im  Blute  und  nehmen  an,  dass  die  natürliche  Immunität  der 
Gewebe  und  des  Blutes  gegen  bestimmte  Bakterien  darauf  beruhe, 
dass  die  Bakterien  nicht  die  für  ihre  Entwickelung  und  Vermehrung 
nöthige  chemische  Zusammensetzung  finden. 

Soweit  sich  Schlüsse  aus  dem  Verhalten  des  menschlichen  und 
thierischen  Organismus  bei  Infcctionskrankheiten  ziehen  lassen,  ist  anzu- 
nehmen, dass  der  Mensch  bestimmte  schützende  chemi- 
sche Körper  d.  h.  Alexine  im  Blute  immer  besitzt,  so  nament- 
lich gegenüber  Bakterien,  die  nie  oder  nur  ausnahmsweise  ins  Blut 
übergehen,  dass  andere  dagegen  erst  im  Verlaufe  einer  ein- 
getretenen lufection  sich  bilden,  so  dass  erst  nach  einem  ge- 
wissen Verlauf  der  Infection  eine  Hemmung  der  Bakterienentwickelung 
durch  bakterienfeindliche  Gifte  sich  einstellt.  Zu  Gunsten  einer  solchen 
Annahme  spricht,  dass  manche  Bakterien  (Typhusbacillen ,  Cholera- 
spirillen,  Eiterkokken)  zunächst  unter  Erhaltung  ihrer  Virulenz  durch 
das  strömende  Blut  im  Körper  verschleppt  werden,  dann  aber  an 
Virulenz  Einbusse  erleiden  und  schliesslich  absterben. 

Der  Schutz,  welchen  die  Alexine  des  Blutes  dem  Organismus 
gewähren,  ist  ein  nur  auf  bestimmte  Infectionen  beschränkter,  d.  h. 
auf  jene  Infectionen,  bei  welchen  die  Bakterienvermehrung  stets  eine 
örtlich  begrenzte  bleibt,  oder  bei  welchen  wenigstens  die  verschleppten 
Bakterien  eine  erhebliche  Abnahme  ihrer  Virulenz  erkennen  lassen. 
Gegenüber  manchen  Infectionen  scheint  die  degenerative,  auf  die  Bak- 
terien  wirkende  Kraft  des  Blutes  ganz  zu  fehlen  oder,  falls  sie  vor- 
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banden  ist,  leicht  überwunden  zu  werden,  so  namentlich  bei  jenen 
Infectionen,  deren  Bakterien  sich  im  Blute  selbst  vermehren  (Milz- 
brand), sodann  aber  auch  bei  jenen,  deren  Bakterien  sich  im  Blute 
zwar  nicht  vermehren  (Tuberkulose,  Lepra,  Eiterkokken),  aber  nach  der 
Metastasirung  keine  Abnahme  ihrer  Virulenz  erkennen  lassen. 

Die  Schutzmittel,  welche  der  Organismus  gegenfiber  den  ron 
den  Bakterien  in  den  Geweben  producirten  Giften  besitzt,  sind  zu- 
nächst in  der  Möglichkeit  einer  raschen  Ausscheidung  der  Gifte  durch 
die  Nieren,  unter  Umstcänden  auch  durch  den  Magen,  den  Darm  und 
die  Haut  gegeben,  und  es  kann  die  Leistung  derselben  auch  genügen, 
um  gegebenen  Falls  eine  tödtliche  Vergiftung  zu  verhüten.  Daneben 
findet  aber  bei  einzelnen  Infectionen  auch  noch  eine  Gegenwirkung  des 
Organismus  in  dem  Sinne  statt,  dass  einzelne  Gifte  durch  Gegengifte, 
sog.  Antitoxine,  wirkungslos  gemacht  oder  zerstört  werden,  oder  dass 
sich  die  Toxine  und  Antitoxine  zu  einer  ungiftigen  Substanz  vereinigen, 
oder  dass  StoflFwechselproducte  der  Gewebe  die  Gewebe  vor  der  Wirkung 
der  Toxine  schützen. 

Die  bakterienfeindlichcn  Eigenschaften  des  Blutes  und  der 
Lymphe  gegen  bestimmte  Bakterien  sind  durch  experimentelle  Beobachtungen  ver- 
schiedener Autoren  sichergestellt.  Es  hat  sich  bei  diesen  Experimenten  zugleich  er- 
geben ,  dass  die  bakterientödtende  Wirkung  einer  bestimmten  Blutart  sich  nur  auf 
bestimmte  Bakterienarten,  niemals  auf  alle  erstreckt  und  dass  sie  zugleich  individuellen 
Schwankungen  unterworfen  ist. 

Nach  Untersuchungen  von  FoDOR,  Petruschky,  Nuttal,  Ogata,  Buchnek, 
Behring,  Nissen,  Paxsini  und  Anderen  vermag  das  Blut  und  das  Serum  von 
Hunden,  Kaninchen  und  weissen  Ratten  Milzbrandbacillen  unwirksam  zu  machen,  ja 
siogar  zu  tödten ,  doch  ist  diese  Wirkung  eine  begrenzte ,  so  dass  nach  Einführung 
grosser  Mengen  von  Bacillen  in  das  aus  den  Gefässen  entnommene  Blut  nach  einiger 
Zeit  eine  Vermehrung  der  Bakterien  eintritt.  Defibrinirtes  Hundeblut  und  Kaninchen- 
blut können  Choleraspirillen  und  Typhusbacillen  abtödten,  sind  dagegen  unwirksam 
gegen  verschiedene  Eiterkokken  und  gegen  Proteus;  ebenso  verhält  es  eich  auch  mit 
dem  Blutserum.  Menschliches  Blut  oder  Blutserum  kann  Typhusbacillen,  Diphtherie- 
bacillen,  Rotzbacillen  zum  Absterben  bringen.  Ist  die  bakterientödtende  Wirkung 
erschöpft,  so  können  die  betreffenden  Bakterien  im  Blut  oder  im  JSerum  üppig  wachsen. 
E«rhitzung  des  Blutserums  auf  55°  0  benimmt  demselben  die  baktericide  Eigenschaft, 
es  wird  das  Enzym  zerstört  (Büchner). 

Nach  Moxter  sind  bei  der  baktericiden  Wirkung  der  thierischen  Säfte  zwei 
Substanzen  wirksam,  von  denen  die  eine  bei  60°  C  Wärme  verschwindet,'  während  die 
andere  sich  erhält. 

Baümg ARTEN  und  Walz  erachten  die  Thatsache,  dass  verschiedene  Bakterien, 
die  in  Blut  oder  Blutserum  verbracht  worden  sind,  bei  Anlegimg  von  Plattenculturen 
nicht  oder  nur  mangelhaft  und  verspätet  sich  entwickeln  und  einen  grossen  Ausfall 
an  Zahl  zeigen,  in  keiner  Weise  beweisend  für  das  Vorhandensein  einer  baktericiden 
Substanz  im  Blute.  Die  zweimalige  Uebertragung  in  andere  Nährniedien  bewirkt  nach 
ihrer  Ansicht  eine  Störung  der  Assimilationsvorgänge  und  der  Osmose.  Es  stellen  sich 
zunächst  an  den  im  Serum  befindlichen  Bakterien  plasmolytische  Vorgänge  ein ;  beim 
Giessen  der  Platten  gehen  die  bereits  geschädigten  Zellen  durch  Assimilationsstörungen 
zu  Grunde.  In  demselben  Sinne  spricht  sich,  gestützt  auf  Experimentaluntersuchungen, 
auch  A.  Fischer  aus.  Dem  gegenüber  ist  zu  bemerken,  das»  A.  und  U.  Kossel 
nachgewiesen  haben,  dass  bestimmte  Stoffe  thierischer  Zellen  (Nuclei'nsäure,  Prot- 
amine) baktericide  Eigenschaften  besitzen. 

Hankin,  Kanthack,  Denys,  Hahn,  Löwit  und  Andere  nehmen  auf  Grund 
von  Experimentaluntersuchungen  an,  dass  die  Alex  ine  von  den  Leukocyten 
gebildet  werden.  Kossel  hält  es  für  möglich,  dass  die  in  den  Leukocyten  in  relativ 
reichlichen  Mengen  vorhandene  Nucleinsäure  beim  Abtödten  der  Bakterien  eine  Rolle 
spielt.    Noesske  glaubt,  dass  vornehmlich  die  eosinophilen  Zellen  des  Knochenmarks 
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baktericide  Substanzen  produciren.  Eine  sichere  Beurtheilung  der  Ldstung  der  farb- 
losen Zellen  des  Blutes  bei  der  Abwdir  der  Infectionen  ist  indessen  zur  2^t  nicht 
möglich. 

Nach  der  Ansicht  von  Bitteb  ist  die  bakterienfeindliche  Substanz  der 
Organ e,  wie  man  sie  aus  Lymphdrüsen-,  Milz-  und  Thymusbrei  gewinnen  kann, 
zum  Theil  eine  andere  als  diejenige  des  Blutes  und  des  Blutserums  und  stammt  danach 
auch  nicht  lediglich  aus  dem  Blute.  Sicher  ist,  dass  die  bakterientödtende  Wirkung 
des  Blutes  nicht  die  einzige  Schutzkraft  ist,  welche  der  Weiterverbreitung  einer  In- 
fection  entgegenwirken  oder  eine  Infection  ganz  verhindern  und  Immunität  be- 
dingen kann. 

Nach  Beobachtungen  von  Czaplewski  degeneriren  die  in  Leukocyten  aufge- 
nommenen Milzbrandbacillen  innerhalb  eines  inficirten  Organismus  in  der  Begel  lang- 
samer als  die  frei  in  der  Blut-  oder  Gewebsflüssigkeit  liegenden.  Es  scheint  danach, 
als  ob  unter  Umstanden  die  Zellen  den  Bakterien,  die  sie  einschliessen,  einen  gewissen 
Schutz  vor  den  baktericiden  Substanzen  der  Grewebsflüssigkeiten  gewähren. 

Die  Antitoxine,  welche  die  Bakteriengifte  unschädlich  machen,  bilden  sich 
meist  erst  im  Verlaufe  der  Infection,  es  kann  aber  nach  Untersuchungen  von  Wasser- 
mann, Abel,  Fisch l,  v.  Wuxsghheim  und  Anderen  auch  das  Serum  von  gesunden 
Menschen  solche  enthalten.  Serum,  welches  Antitoxin  g^en  ein  bestimmtes  Toxin, 
z.  B.  gegen  Diphtherietoxin  enthält,  kann  ein  guter  Nährboden  für  die  betreffenden 
Bakterien  sein;  das  Antitoxin  tödtet  also  die  Bakterien  nicht. 
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Krankheit  gesetzten  Störungen  und  Veränderungen  aus- 
zugleichen und  das  etwa  noch  im  Körper  vorhandene 
schädliche  Agens  unwirksam  zu  machen  oder  zu  ent- 
fernen geeignet  sind.  Sind  Gewebstheile  zu  Grunde  gegangen, 
so  besteht  die  Heilung  im  Wesentlichen  darin,  dass  das  ver- 
änderte und  abgestorbene  Gewebe  entfernt  und  durch 
neues  Gewebe  wieder  ersetzt  wird. 

Ist  die  Temperatur  des  Körpers  durch  irgend  welche  Einwirkung 
abnorm  niedrig  oder  abnorm  hoch  geworden,  so  wird  eine  Ausgleichung 
dadurch  erzielt,  dass  durch  geeignete  Regulation  der  Wärmeproduction 
und  der  Wärmeabgabe  die  Temperatur  des  Körpers  wieder  auf  die 
normale  Höhe  gebracht  wird.  Ist  durch  ein  Trauma  ein  Gewebsstück 
zertrümmert  worden,  so  kann  der  Organismus  diesen  Schaden  dadurch 
ausgleichen,  dass  entweder  an  Ort  und  Stelle  eine  Gewebsneubildung 
den  Defect  wieder  ersetzt  (Regeneration),  oder  dass  andere  gleich- 
werthige  Gewebe  eine  entsprechende  Zunahme  erfahren  (compensa- 
torische  Hlypertrophie). 

Sind  Gifte  in  den  Körper  gelangt  und  haben  sie  hier  zu  Ver- 
giftungserscheinungen geführt,   so  kann  eine  Heilung  nur  dadurch   er- 
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folgen,  dass  das  Gift  entweder  durch  die  Excretionsorgane  ausge- 
schieden oder  dass  es  im  Körper  irgendwie  zerstört  und  un- 
schädlich gemacht  wird,  während  zugleich  die  geschädigten  Gewebe 
unter  dem  Einfluss  normaler  Ernälirung  wieder  eine  normale  Organi- 
sation erhalten  und  etwaige  Defecte  wieder  ausgeglichen  werden. 

Bei  den  Infcctlonen  schliessen  sich  die  Heilungsvorgänge 
unmittelbar  an  die  Wirkung  der  Schutzkräfte  an,  ja  es  bildet  die 
Wirkung  der  letzteren  zugleich  auch  schon  das  erste  Stadium  der 
Heilung;  es  sind  danach  Schutz-  und  Heilkräfte  zum  Theil 
identisch.  Vermögen  die  Alexine  die  Vermehrung  der  Bakterien 
zu  verhindern,  und  werden  danach  die  geschwächten  Bakterien  in 
den  Gewebssäften  oder  auch  innerhalb  von  Zellen  aufgelöst  und  zer- 
stört, so  ist  damit  auch  der  erste  Schritt  zur  Heilung  gethan,  indem 
die  Causa  efficiens  beseitigt  ist.  Bilden  Zellanhäufungen  in  dem 
inficirten  Gewebe  einen  Schutzwall  gegen  die  Verbreitung  der  Bakterien^ 
oder  werden  dieselben  in  den  Lymphdrüsen  zurückgehalten  und  zu 
Grunde  gerichtet,  so  sind  auch  diese  Erscheinungen  als  Vorgänge  an- 
zusehen, welche  die  Heilung  einleiten.  Phagocy tose  kann  dieselben 
unterstützen.  Desgleichen  bietet  auch  die  Ausscheidung  der  ins 
Blut  gelangten  Gifte  oder  auch  der  Bakterien  durch  die 
Excretionsorgane,  die  Niere,  die  Leber,  den  Magen  und  den  Darm, 
nicht  nur  einen  Schutz  vor  weiterer  Localisation  der  Bakterien  und 
vor  zunehmender  Intoxication,  ermöglicht  vielmehr  auch  durch  die 
Entfernung  der  Noxe  die  Wiederherstellung  der  bereits  geschädigten 
Gewebe. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten  wird  die  heilende  Wirkung  der 
schon  von  vorneherein  in  dem  betreffenden  Körper  vorhandenen  Schutz- 
kräfte noch  unterstützt  durch  das  Auftreten  neuer,  dem  normalen 
Organismus  fremder  Substanzen,  welche  als  bakterlclde  Substanzen 
und  als  Antitoxine  der  Infection  und  der  Intoxication  entgegenwirken. 
Diese  Gegengifte  werden  entweder  von  den  Gewebszellen  und  dem 
Blute,  die  durch  die  Infection  unter  andere  Lebensbedingungen  versetzt 
worden  sind,  oder  aber  von  den  Bakterien  selbst  gebildet,  verbreiten 
sich  in  den  Gewebssäften  und  bilden  dadurch  ein  Hinderniss  für  die 
weitere  Verbreitung  und  Vermehrung  der  Bakterien. 

Die  Wirkung  dieser  Antikörper  besteht  entweder  darin,  dass  sie 
die  Vermehrung  der  Bakterien  hemmen  und  die  Bakterien  selbst  tödten, 
oder  aber  darin,  dass  sie  die  von  den  Bakterien  producirten  Gifte  zer- 
stören oder  durch  eine  Veränderung  unwirksam  machen  oder  sich  mit 
ihnen  zu  einer  unwirksamen,  ungiftigen  Substanz  verbinden.  Möglich 
ist  auch  (vergl.  §  32),  dass  sie  bei  einzelnen  Infectionen  eine  Unem- 
pfindlichkeit  der  Gewebe  gegen  die  Bakteriengifte  bewirken. 

Die  Ursache  der  Heilung  von  Infectionskrankheiten  ist  wohl  am 
häufigsten  darauf  ziurückzuf (ihren,  dass  chemische  Substanzen  eine  Gegen- 
wirkung gegen  die  Intoxication  ausüben,  und  dass  alsdann  die  Bakterien 
an  der  Wciterentwickelung  gehemmt  und  so  zum  Absterben  gebracht  werden.  Es 
ist  indessen  nachgewiesen,  dass  in  manchen  Fällen  die  Bakterien  zunächst  noch  am 
Leben  bleiben  und  wahrscheinlich  auch  noch  Giftstoffe  producircn,  welche  aber  in 
Folge  der  Anwesenheit  der  Gegengifte  unwirksam  sind.  Für  einzelne  Fälle  erscheint 
auch  die  Annahme  zulässig,  dass  Mangel  an  geeignetem  Nährmaterial  das  Abstorben 
der  Bakterien  bedingt,  so  vielleicht  bei  Bildung  örtlicher  Infectionsherde  (Tuberkulose), 
in  welchen  die  Bakterien,  eingeschlossen  in  todtes  und  sich  im  LAufe  der  Zeit  ver- 
änderndes  Gewebe,   längere  Zeit   liegen  bleiben,   ohne   neues  Gewebe  als   Nährboden 
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acheu  zu  köDDCü.  Et*  können  ferner  wohl  aiK'h  Acnilenuigen  in  dt-T  Zusaiumen- 
ag  der  Gewebeeafte  ps  bewirken,  dass  die  Bakterien  nicht  mehr  geeijmete  Er- 
näliruiig^bediDgtiDgen  finden.  Endlich  if^t  cis  ant^h  denkbar^  dass  Bakterien  auH  iunnreu 
Ursachen  nicht  weiter  sich  verraehrcn  und  srerlnfK 

Swch  Untersuchungen  von  R.  Prmi  fkh,  dif-  van  Sobernhei31.  Ditnbar,  Löff- 
LER  t>nd  Anderen  bestätigt  wurcJen,  entbäJt  das  Bhitserum  gegen  Typhiisbacülen  oder 

'  Chnleraspirillc-n  immun  gewordcmer  lliiereT  resp.  an  Typhiis*  unci  Cholera  erkrankter 
oder  iti  Rec-onvalescenz  l)efindlicher  Meoscheii  neljeti  Antitoxinen  auch  eine  t^peci- 
fiseh  baktericide  Subatan«  ([ysogene  Substanz  von  C\  FraknkeDt 
welche  es  bewirkt,  dai«a  der  Zusatz  dieses  Serum«*  /m  einer  vinilenten  BouiUrmcultur 
die  CuJtur  go  verändert,  da»?*  die  Bakterion,  m  dw  Bauchhöhle  von  Versurhsthieren 
fifugespritzt,  rapid  in  Kugekhen  zerfallen  und  aufp^eiiUt  werden, 

N&ch  Untersuchungen  von  (iRrnER,  Durham,  Pt-KiFFER,  Kolle,  8oBEKNHEiiit 
WiDAL,  C.  FßAEXKEL  und  Anderen  übt  duti  Bhitserani  an  Typhu-^  rcj*p.  Cholera 
erkrankter  oder  bereife«  in  Reconvalej^cenz  l>efm<llichcr  oder  wieiitT  gesund  gewordener 
Menschen  auch  noch  einen  schädigenden  EiIlflu^i^  atif  Typhusbaciüen  re^p.  Cholera- 
«pirilleu  nuß,  welcher  (^  Wwirkt,  das8  in  Bmiillonculturen  die  betreffenden  Bakterien 
Bewegungen  einietellcn»  sich  mi  Häufchen  zu.^amnien ballen,  zu  Boden  flinken  und 
zerfallen.     Ein<:!ni  hängenden  Tropfen  von  Bouilloncultur  ziigc^clzt,    bewirkt  das 

'  8ertiiD,  d««8  die  lebhaft  t*(ch  bewegenden  Vibrionen  alsbald  unbeweglich  werden  und 
unter  einander  zu  Häufchrn  r^idi  zuKauimen lagern.  GitruER  glaubt,  es  f^ei  tue?*  durch 
VerqueJlen  der  Bakterien niembranen  bedingt,  und  uininit  an,  da^JH  diese  Veränderung 
alsdann  den  Alexinen  es  crrnögÜche,  die  im  Körper  vorhandenen  Bakterien  zu  ver- 
nichten. Er  nennt  danach  die  wirksamen  Hubstan/en  im  Serum  Agglutinine  und 
glaubt  in  ihnen  eine  Haupt  Ursache  der  Heilung  von  Infectionskrankheiten  und  i\m 
Immun  werden!^  gegen  dieselben  sehen  zu  dürfen.  Ffem  fkk  bc?*trcitet  dagegen  dai^ 
Vorkommen  einer  Venpicllung  der  Zellmenvbran,  erklärt  die  Erscheinung  als  durch 
EolwickelungBhemraung  be<iiDgt  un<l  bezeiclmet  die  in  ihrer  Natur  ganz  unbekannten 
Substanzen  al**  ^  pe c  i  f  i  s  c  h  e  F a  ra  I  y  :^  i  n e.  Nachdem  Gr i; bkr  die  eigenartige 
Wirkung  de«  El u tserumß  Typhn »krank er  fe«t gestellt  hattCp  hat  Wh>al  {Senh  m^dicaie, 
Parüt  JS9fj)  vorgeschlagen,  die^e  Wirkung  des  Blutserums  auf  Cholera-,  resp.  Tvphus- 
biftrillen  ali«  diagrjostisches  Hülf^raittel  nchon  im  Laufe  des  Tyt^hus  zu  benutzen,  und 
es  bestätigen  Untersuchungen  von  C.  Fraenrel,  iw  Mesnil  und  Anderen,  daH8  man 
towohl  während  de«  Verktifö  des  Tyj»hu!*  als  auch  längere  Zeit  (mehrere  Monate) 
meh  Ablauf  des   Typhus   die  Erkrankung   an   Typhu»   aus  der    Wirkung  des   Blut- 

^  Bcnuns  auf  Typhuebacillenculturen  erkennen  kann» 

Mbtsciixikoff,  ßoiir>ET  u,  A.  nehen  die  Hauptun*ache  der  Heilung  von  lufoc* 
tioo»lcTankheiten  und  der  Erwerbung  von  Immunität  (vergh  S  32)  in  der  Tbätigkeit 
der  Lcukocyt^n  ,  welche  den  Säften  baktericide  Substanzen  mittheden  und  die  Bak- 
durt^h  Aufnahme  in  ihren  Zellleib  vernichten  sollen.  Die  Phitgocyioae  i-pielt 
iodcsäeu  eine  untergeordnete  RoUe,  inden»  die  meisten  FSakterien  erst  dann  durch 
dla  Zdlen  zerstört  werden,  wenn  me  durch  baktericide  SubHlunzen  des  Blutserums 
und  der  Geweliesafte  geschädigt  oder  getddtet  sind.  Bei  manchen  Infectionen 
wwden  zwar  die  Bakterien  m  Zellen  aufgenommen,  gehen  aber  in  denselben  nicht 
zu  <.f  runde,  ßnden  vielmehr  Im  Zell  pro  toplastna  einen  günstigen  £nt  wie  kein  ngs - 
boden,^ 

Man  hat  vielfach  angenorntuen,  dass  auch  das  bei  Infectionskranfcheiten  auf- 
ti^tonle  F!«l>er  eine  die  Vernichtung  der  Bakterien  fördernde  heilsame  Erscheinung 
Mi,  und  €»  ist  nicht  unniöghch,  dass  dassclln?  in  einzelnen  Fällen  emen  güoHligen 
Eiuflcti«  ausübt;  so  ist  es  z,  B.  denkbar,  dass  ein  parasitärer  Mikroorganismus  zwar 
Im  37 — 38°  C  i*ehr  gut  g^/^Jciht,  nicht  aber  lM?i  TemfK'raturen  von  40  und  41"  C,  so 
djus  abo  hohe  Fiebertemjx;raturen  seine  Vernvehrungsfähigkeit  lieein trächtigen  würden, 
iiu  aber  daraus  nicht  schlii^Hen,  das«  <las  Fieber  eine  xweckmässige,  die  Aufi- 
li,'  der  krankhaften  Stonmgen  stets  fördernde  Erscheinung  ist«  Auch  kann  man 
MeltMKt  in  dein  Fall,  dns^  dir  StulfurrliM-lvorgärige,  die  während  des  Fiebers  sich  voll- 
]U«4if4i»  einen  deletären  Einflu>>  auf  dir  Bakterien  ausüben,  dic^  nicht  als  einen  Nutzen 
da»  Ficbera  bezeichnen.  Man  könnte  nur  ^agen,  dass  ein  Theil  der  bei  Infectionn- 
fkbern  sich  abspielemlen  krankhaften  Vorgänge  zur  Bildung  von  Umsetzungsproducten 
führt,  die  antibikteriell  o<leT  antiioxiseh  wirken. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  SO  u.  §  S'^. 


n.    Die  Erwerbung  Yon  Immunität  gegen  Infectionen  und  Intoxi- 
cationen.   Schutzimpfung. 

§  32.  Die  Erwerbung  Yon  Immunität  gegen  eine  bestimmte 
Infectionskrankhelt  ist  eine  Erscheinung,  deren  häufiges  Vorkommen 
schon  durch  die  klinische  Beobachtung  hinlänglich  erwiesen  wird.  Sie 
wird  vor  allem  durch  die  Erfahrung  bestätigt,  dass  die  grosse  Mehr- 
zahl der  Menschen  an  den  weit  verbreiteten  lufectionskrankheiten  wie 
Masern,  Pocken,  Keuchhusten,  Scharlach,  Diphtherie,  nur  ein  Mal  er- 
krankt, und  dass  sie  auch  dann  von  der  Krankheit  verschont  bleibt, 
wenn    sie   sich   der  Ansteckung   mit   dem    betreffenden   Krankheitsgift 
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unter  den  verschiedensten  Bedingungen  aussetzt.  Die  Kenntniss  dieser 
Thatsache  ist  schon  alt  und  hat  schon  im  Anfang  des  achtzehnten  Jahr- 
hunderts im  Orient  zu  Versuchen  geführt,  durch  künstliche  Einimpfung 
der  Blattern  dem  Menschen  Schutz  gegen  die  natürliche  Ansteckung 
mit  Blattern  zu  verleihen.  Jenner's,  gegen  Ende  des  achtzehnten  Jahr- 
hunderts gemachte  Entdeckung,  dass  auch  die  Erkrankung  an  Kuh- 
pocken, d.  h.  an  einer  milden  Form  der  Pocken,  die  entweder  eine  be- 
sondere, den  Menschenpocken  aber  nahe  verwandte  Krankheit  oder  eine 
abgeschwächte  Menschenpockenform  darstellt,  Schutz  gegen  die  wahren 
Blattern  gewälirt,  hat  dazu  geführt,  dass  seit  dem  Anfang  des  Jahres 
1796  zuerst  von  Jenner  selbst,  weiterhin  von  den  Aerzten  aller  civiU- 
sirten  Länder  die  künstliche  Einimpfung  der  Kuhpocken  bei  Millionen 
von  Menschen  vorgenommen  worden  ist,  und  zwar  mit  dem  Erfolge, 
dass  durch  diese  Impfung  den  Geimpften  ein  hoher  Grad  von  Im- 
munität gegen  die  echten  Pocken  ertheilt  worden  ist,  so  dass  zur  Zeit 
in  Ländern,  in  denen  die  Impfung  allgemein  durchgeführt  ist,  das  Auf- 
treten der  früher  ausserordentlich  verbreiteten  Pocken  sehr  selten  ge- 
worden ist  und  zugleich  auch  nicht  mehr  den  Charakter  einer  gefähr- 
lichen Seuche  annimmt. 

Die  in  den  letzten  Jahrzehnten  in  so  ausserordentlichem  Umfange 
vorgenommenen  Untersuchungen  über  die  Ursachen  und  die  Entstehung 
der  Infectionskrankheiten  haben  den  Nachweis  erbracht,  dass  die  Er- 
werbung Yon  Immunität  gegen  eine  bestimmte  Infeetionskrankheit 
dureh  das  einmalige  Ueberstehen  der  betreffenden  Krankheit  bei 
verschiedenen  Infectionskrankheiten,  insbesondere  bei  acut  verlaufenden 
Formen  vorkommt  und  bald  eine  vorübergehende,  bald  eine  dauernde 
Eigenthümlichkeit  des  betreffenden  Individuums,  die  bei  schwangeren 
Individuen  auch  auf  die  Frucht  im  Uterus  übertragen  werden  kann, 
darstellt.  Sie  haben  zugleich  auch  ergeben,  dass  man  durch  einmalige 
oder  wiederholte  Impfting  tou  abgeschwächten  pathogenen  Bakterien, 
d.  h.  von  Bakterien,  welche,  vermöge  ihrer  geringen  Virulenz  nur  eine 
gegenüber  der  natürlichen  Infection  mit  vollvirulenten  Bakterien  relativ 
geringfügige,  leichte,  oft  auch  nur  local  beschränkte  Erkrankung  ver- 
ursachen, ebenfalls  eine  Immunität  gegen  die  betreffende  Krankheit 
erreichen  kann;  ja,  es  hat  sich  herausgestellt,  dass  zur  Erzielung  einer 
Immunität  gegen  bestimmte  Infectionen  auch  schon  die  Ii^ection  Yon 
gewissen,  yon  den  Bakterien  prodndrten  chemischen  Substanzen 
genü^. 

Zur  Erklärung  der  durch  das  Ueberstehen  einer  Infeetionskrank- 
heit oder  durch  Impfung  erworbenen  Immunität  sind  wir  zur  Zeit  auf 
Hypothesen  angewiesen,  doch  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die 
letzten  Jahre  in  der  Erkenntniss  der  dabei  wirksamen  Kräfte  grosse 
Fortschritte  gebracht  haben,  so  dass  wir  wenigstens  wissen,  in  welcher 
Richtung  sich  weitere  Untersuchungen  zu  bewegen  haben. 

Nachdem  Pasteür  im  Jahre  18S0  durch  Experimentalunter- 
suchungen  festgestellt  hatte,  dass  man  Hühner  durch  Impfung  mit  miti- 
girtem  Hühner-Choleragift  immun  gegen  Ilühnercholera  machen  kann, 
und  nachdem  weiterhin  durch  Untersuchungen  verschiedener  Autoren 
festgestellt  war,  dass  Aehnliches  sich  auch  bei  Milzbrand,  Rauschbrand 
und  Schweinerothlauf  erzielen  lässt,  glaubte  man  die  erworbene  Im- 
munität zunächst  dadurch  erklären  zu  können,  dass  durch  die  Im))fung, 
resp.  das  erstmalige  Ueberstehen  der  l)etreflFenden  Infeetionskrankheit, 
das  Nährmaterial   im    Kör))er  erschöpft  würde  (Pasteur,  Klebs),   so 
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dass  weiterhin  eindringende  Bakterien  kein  Nährmaterial  finden  würden. 
Es  lässt  sich  indessen  diese  als  Erschöpfungstheorie  bezeich- 
nete Hypothese  nicht  mit  den  beobachteten  Thatsachen  in  Ueberein- 
stimmung  bringen,  so  dass  sie  jetzt  allgemein  aufgegeben  ist.  Auch 
die  Ansicht  von  Metschnikoff,  dass  durch  die  präventiven  Impfungen 
die  Mesodermzellen  sich  an  das  Auffressen  der  zuvor  unberührt  ge- 
lassenen virulenten  Bakterien  gew^öhnen  und  diese  danach  bei  wieder- 
holter Einführung  rasch  aufnehmen  und  zerstören,  kann  in  keiner 
Weise  als  eine  wissenschaftlich  begründete  Hypothese  angesehen  werden. 

Nach  den  Thatsachen,  welche  uns  die  Untersuchungen  ül)er  die 
natürliche  Schutzkraft  des  Körpers  gegen  Infectionen  und  über  die 
natürliche  Heilung  derselben,  sowie  die  Experimente  über  Schutzimpfung 
und  über  künstliche  Heilung  von  Infectionskrankheiten  ergeben,  ist  es 
dagegen  sehr  wahrscheinheh,  dass  die  erworbene  Immanität  auf  die 
Anwesenheit  von  bestimmten  chemischen  Substanzen,  welche 
entweder  für  die  betreffende  Bakterienart  giftig  sind 
oder  die  Wirksamkeit  der  von  ihnen  gebildeten  Pro- 
ducte  in  irgend  einer  Weise  aufheben,  zurückzuführen  ist 
(Gifttheorie).  Fraglich  bleibt  es  dabei,  ob  diese  Substanzen  Pro- 
ducte  der  Bakterien  selbst,  oder  ob  sie  Producte  der  Körperzellen  sind ; 
ferner  ob  die  Aufhebung  der  Giftwirkung  der  von  den  Bakterien  ge- 
bildeten Toxalbumine  und  Toxine  durch  eine  Zersetzung  derselben  oder 
durch  Bildung  einer  unwirksamen  Verbindung  derselben  oder  durch 
eine  Immunisirung  der  Zellen  gegen  die  betreffenden  Gifte  bewirkt  wird. 

Einigen  Aufschluss  hierüber  geben  die  bisherigen  Erfahrungen  über 
die  verschiedene  Art  und  Weise,  in  welcher  man  bei  Versuchsthieren 
und  zum  Theil  auch  beim  Menschen  eine  Immunität  gegen  bestimmte 
Infectionskrankheiten  erhalten  kann,  geben  ferner  auch  Versuche  über 
die  künstliche  Heilung  bereits  manifest  gewordener  Infectionen.  Wie 
bereits  erwähnt,  lässt  sich  bei  Thieren,  in  Uebereinstimmung  mit  den 
Erfahrungen  bei  der  jENNER'schen  Kuhpockenimpfung,  eine  Immunität 
zunächst  durch  die  Impftan^  abgeschwächter  speclfischcr  Krank- 
heitserreger erzielen,  so  z.  B.  bei  Milzbrand,  Rauschbrand,  Hühner- 
cholera, Diphtherie,  Schweinerothlauf. 

Die  Abschwächung  der  Bakterien  wird  entweder  durch  Einwirkung 
hoher  Temperaturen  oder  chemischer  Agentien  oder  auch  nur  der 
Luft,  ferner  auch  durch  Uebertragung  der  Bakterien  auf  bestimmte 
Thiere,  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Züchtung  derselben  auf  künst- 
lichen Nährböden  erzielt.  Die  Impfung  wird  im  Allgemeinen  so  vor- 
genommen, dass  man  zunächst  stark,  dann  weniger  stark  abgeschwächte 
und  schliesslich  vollvirulente  Bakterien  sammt  ihren  Producten  einimpft 
resp.  subcutan  injicirt. 

Nach  Untersuchungen  zahlreicher  Autoren  kann  man  bei  Thieren 
ferner  Immunität  auch  durch  die  Injection  Yon  sterlllsirten  Culturen, 
in  denen  also  die  Bakterien  ganz  abgetödtet  sind,  erhalten,  so  z.  B.  gegen 
die  amerikanische  Schweineseuche,  gegen  Rauschbrand  der  Rinder, 
gegen  Diphtherie,  gegen  die  künstlich  durch  Bacillus  pyocyaneus  erzeugte 
Infectionskrankheit  der  Kaninchen  und  gegen  die  durch  Choleraspirillen 
bei  Meerschweinchen  verursachte  Infection.  Wahrscheinlich  sind  die 
immunisirenden  Stoffe  in  der  Zellsubstanz  der  Bakterien  (Brieger, 
KiTASATO,  Wassermann)  enthalten. 

Eine  dritte  Art  der  künstlichen  Immunisirung,  welche  bereits  im 
Jahre  1877   von  Raynaud  versucht,   aber  erst  im  Jahre    1890  durch 
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Behring  sichergestellt  wurde,  kann  dadurch  erzielt  werden,  dass  man 
das  Blutserum  durch  Impftangen  künstlich  immun  gemachter, 
Torher  empfSnglicher  Thiere  einem  Versuchsthier  oder  auch  dem 
Menschen  einspritzt.  Die  ausgedehntesten  und  zugleich  erfolgreichsten 
Versuche  sind  bis  jetzt  mit  Diphtherie  und  Tetanus  vorgenommen 
worden,  also  bei  Krankheiten,  bei  denen  die  Intoxication  durch  Tox- 
albumine  das  wesentlichste  Merkmal  darstellt.  Im  Uebrigen  wird  auch 
über  erfolgreiche  Experimente  mit  dem  Blutserum  immunisirter  Thiere 
bei  Cholera,  Schweinerothlauf,  Milzbrand,  Typhus  abdominalis  und  Pest 
berichtet. 

Der  specifische  Schutz,  welchen  das  Blutserum  gewährt,  ist  nicht 
nur  bei  Injection  vor  der  Infection,  sondern  zum  Theil  auch  bei  In- 
jection  nach  der  stattgehabten  Infection  zu  erhalten,  so  dass  man  das- 
selbe nicht  nur  als  Schutzserum,  sondern  auch  als  Heilserum  be- 
zeichnen kann.  Für  die  Verhütung,  resp.  für  die  Heilung  der  betreffenden 
Infection  ist  jeweilen  eine  bestimmte  Menge  von  Serum  nöthig, 
deren  Grösse  einerseits  durch  die  Schwere  der  Infection,  andererseits 
durch  die  Wirksamkeit  des  Serums,  welche  mit  der  Vollkommenheit 
der  Immunisirung  des  ursprünglich  empfänglichen  Producenten  des 
Serums  wächst,  bestimmt  wird.  Injicirt  man  erst  nach  der  Infection, 
so  muss  ferner  die  Menge  des  Serums  um  so  grösser  gewählt  werden, 
je  längere  Zeit  seit  der  Infection  verstrichen  ist. 

Bei  bacillärer  Diphtherie  ist  die  Injection  von  Diphtherieheil- 
serum in  Tausenden  von  Fällen  schwerer  und  leichter  Erkrankungen 
beim  Menschen  angewendet  worden,  und  es  ist  ein  heilsamer  Einfluss 
auf  den  Verlauf  der  Erkrankung,  der  sich  in  rasch  eintretender  Bes- 
serung des  Gesammtbefindens  der  Kranken  (rasch  sich  einstellende 
Euphorie,  Abfall  der  Fiebertemperatur,  Besserung  des  Pulses),  sowie  in 
einem  günstigen  Verlauf  der  örtlichen  Erkrankung  äussert,  ausser  allem 
Zweifel.  Bei  Tetanus  hat  sich  eine  sichere  Heilwirkung  bei  Versuchs- 
thieren,  z.  B.  Meerschweinchen  und  Mäusen,  constatiren  lassen,  während 
die  Erfolge  beim  Menschen   noch  nicht  vollkommen  sichergestellt  sind. 

Das  Blutserum  immun  gemachter  Thiere  wirkt  zweifellos  zunächst 
durch  seinen  Gehalt  an  einem  Gegengift,  einem  Antitoxin,  welches 
die  Wirksamkeit  der  von  den  Bakterien  producirten  Gifte  aufhebt.  Es 
tritt  also  bei  den  mit  einem  bestimmten  Antitoxin,  z.  B.  mit  Diphtherie- 
antitoxin behandelten  Kranken  eine  GlftlmmunitSt  gegen  die  Gifte  der 
Diphtheriebacillen  ein,  welche  auf  die  Anwesenheit  einer  bestimmten 
Menge  dieses  Antitoxins  im  Blute  zurückzuführen  ist. 

Die  chemische  Natur  der  Antitoxine,  deren  Vorkommen  bei  zahl- 
reichen Infectionen  und  Intoxicationen  (Diphtherie,  Tetanus,  Pneumonie, 
Schlangengiften,  Ricin,  Abrin)  nachgewiesen  ist,  ist  näher  nicht  gekannt. 
Ihre  Wirksamkeit  kann  man  darin  suchen,  dass  sie  die  specifischen 
Bakteriengifte  zerstören  (Behring),  oder  dass  sie  nur  die  Gewebe  für 
die  Wirkung  der  letzteren  unempfänglich  machen  (Büchner,  Tizzoni 
u.  A.),  oder  endlich  darin,  dass  sie  mit  den  Toxinen  innerhalb  des 
Blutes  und  der  Gewebssäfte  eine  chemische  Verbindung  eingehen 
(Ehrlich),  die  für  die  Zellen  nicht  schädlich  ist. 

Abgesehen  von  den  Antitoxinen  kann  das  Blutserum  immun  ge- 
wordener Thiere  oder  Menschen  auch  noch  bakterleide  Substanzen, 
welche  die  Bakterien  selbst  schädigen  oder  tödten,  enthalten,  und  es 
wird  dies  namentlich  für  Cholera-  und  Typhusinfectionen  (R.  Pfeiffer, 
Grüber,   Durham)   und  für  Infectionen   mit  Pneumoniekokken   (Em- 
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merich)  angegeben.  Emmerich  nimmt  an,  dass  es  sich  um  bakterio- 
lytische  Enzyme  handle. 

Die  Herkunft  der  immanisirenden  Substanzen  im  Blute  ist  noch 
dunkel,  und  man  kann  darüber  nur  Hypothesen  aufstellen.  Wahrschein- 
lich haben  die  baktericiden  Substanzen  nicht  die  nämliche  Genese  wie 
die  antitoxischen. 

Bei  der  Immunisirung  durch  abgeschwächte  Kulturen  oder  durch 
sterilisirte  chemische  Bakterienproducte  wird  die  antitoxische  Substanz 
im  Organismus  neu  gebildet,  und  man  (Ehrlich)  bezeichnet  danach 
den  Vorgang  als  active  Immunisirung,  bei  der  Injection  von  Immun- 
serum wird  das  Antitoxin  in  fertigem  Zustande  von  aussen  eingeführt, 
und  man  spricht  danach  von  einer  passiven  Immunisirung.  Wahr- 
scheinlich findet  bei  letzterer  keine  Neubildung  von  Antitoxin  nach  der 
Injection  statt. 

Am  wahrscheinlichsten  ist,  dass  das  Antitoxin  von  den 
Zellen  des  Inficirten  gebildet  wird,  nach  den  Anschauungen 
Ehrlich's  (s.  unten)  von  denjenigen  Zellen,  welche  durch  das  Toxin 
besonders  beeinflusst  werden  (bei  Tetanus  z.  B.  von  den  Nervenzellen). 
Wahrscheinlich  ist  dasselbe  nichts  anderes  als  ein  Bestandtheil  des  Zell- 
protoplasmas, der  eine  besondere  Verwandtschaft  zu  dem  betreffenden 
Toxin  hat  und,  von  der  Zelle  losgestossen  und  in  der  Blutflüssigkeit 
aufgelöst,  sich  mit  dem  Toxin  zu  einem  unschädlichen  Körper  verbindet. 
Die  Thatsache,  dass  die  die  Immunität  bedingende  Substanz  nur  gegen 
die  betreifende  Krankheitsform  wirksam  ist,  findet  darin  ihre  Erklärung, 
dass  die  einzelnen  Toxine  oder  Toxalbumine  auch  nur  zu  bestimmten 
Theilen  bestimmter  Zellen  die  zum  Eintritt  einer  Intoxication  nöthige 
Affinitä,t  besitzen  und  dass  danach  auch  im  Anschluss  an.  die  Ver- 
giftung von  den  Zellen  nur  diese  Substanzen  producirt  und  an  das  Blut 
abgegeben  werden. 

Von  verschiedenen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die  Antikörper, 
sowohl  die  baktericiden  Substanzen  als  auch  die  Antitoxine  von  den 
Bakterien  selbst  gebildet  werden,  oder  dass  die  Bakterienkörper  das 
Material  (Büchner)  dazu  liefern  und  zwar  sowohl  in  Kulturen,  als 
innerhalb  eines  inficirten  Körpers. 

Die  grundlegenden  Impf  versuche  mit  abgeschwächten,  ausserhalb  des  Körpers  in 
Nährlösungen  gezüchteten  Bakterienkulturen  verdanken  wir  Pasteur,  der  im  Jahre 
1880  den  Nachweis  leistete,  dass  man  durch  Impfung  von  Kulturen  von  Hühner- 
Cholerabacillen,  die  durch  längeres  Stehenlassen  an  der  Luft  geschwächt  worden 
sind,  Hühner  gegen  Hühnercholera  immun  machen  kann. 

Mit  der  Zeit  sind  zahlreiche  Schutzimpfungen  auch  mit  anderen  Bakterien  vor- 
genommen worden,  so  namentlich  mit  abgeschwächten  Milzbrandbacillen  und  Bausch- 
brandbacillen.  Die  besten  Resultate  haben  die  Impfungen  gegen  Bauschbrand  der 
Rinder  ergeben.  Weniger  günstiger  sind  die  Resultate  der  Impfungen  gegen  Milzbrand, 
indem  einestheils  ein  TheU  der  Thiere  bei  den  Schutzimpfungen  zu  Grunde  ging, 
anderentheils  die@ehtitzimpfungen  keine  absolute  Immimität  gegen  eine  neue  Milz- 
brandinfection  verliehen. 

Schafe  und  Binder  lassen  sich  gegen  Milzbrand  immun  machen,  und  zwar 
zweckmässig  in  der  Weise  (Koch),  dass  man  sie  zunächst  mit  geschwächten  Bacillen, 
welche  Mäuse,  aber  nicht  Meerschweinchen  tödten,  sodann  mit  solchen,  welche  Meer- 
schweinchen, nicht  aber  kräftige  Kaninchen  tödten,  impft. 

Als  Vaccine  gegen  Bauschbrand  können  sowohl  durch  Wärme  als  durch  che- 
mische Agentien,  wie  z.  B.  Sublimatlösungen,  Thymol,  Eukalyptol  und  Höllenstein, 
abgeschwächte  Bacillen  dienen,  und  man  kann  durch  diese  Impfungen  bei  Bindern 
Inununität  erhalten.    Man  (Hess,  Kitt)  benutzt  für  die  Herstellung  der  Vaccine  ge- 
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wohnlich  die  Wärme.  Es  wird  inficirte  Musculatur  eines  an  Rauschbrand  gefallenen 
Thieres  fein  zerschnitten,  mit  V2  Gewichtstheil  gewöhnlichen  Wassers  zerrieben  und 
nachher  durch'  ein  Leinwandstück  gepresst.  Zum  Schlüsse  wird  die  Flüssigkeit  durch 
feine  nasse  Leinwand  noch  einmal  filtrirt.  Diese  virulente  Masse  kommt  in  dünnen 
Schichten  auf  Glasplatten  oder  flachen  Tellern  in  den  Trockenraum  bei  32—35*. 
Getrocknet  lässt  sich  das  Virus  abschaben  und  in  Pulverform  aufheben.  Will  man 
davon  Impfetoff  gewinnen,  so  wird  der  virulente  Stoff  mit  der  doppelten  Gewichts- 
menge Wasser  verrieben  und  die  Flüssigkeit  im  Thermostaten  eingedampft.  Durch 
EriiÖhen  der  Temperatur  auf  100*  während  6  Stimden  erhält  man  einen  schwachen, 
durch  Einwirkung  einer  Temperatur  von  85®  während  6  Stunden  einen  stärkeren 
Impfstoff.  Zur  Immunisirung  eines  Rindes  wird  zunächst  mit  einer  dünnen 
wässerigen  Lösung  (etwa  0,5  g)  des  schwächeren  Impfstoffes,  nach  8—12  Tagen  der 
stärkeren  Lösung  geimpft  und  dazu  meist  das  Unterhautzellgewebe  des  Schwanzes 
boiutzt. 

Nach  Beobachtungen  von  Chauyeau  und  Anderen  lassen  sich  Schutzimpfungen 
auch  in  der  Weise  vornehmen,  dass  man  virulente  Bakterien  in  sehr  geringen  Mengen 
oder  in  besonderer,  das  Leben  nicht  gefährdender  Weise  einführt.  Beim  Rauschbrand 
gelingt  dies  in  der  Weise,  dass  man  die  Rinder  am  hinteren  Ende  des  Schwanzes  mit 
sehr  kleinen  Dosen  impft,  welche  bei  den  Thieren  keine  tödtliche,  sondern  nur  eine 
örtliche  Erkrankung  verursachen. 

Nach  AFANA88IEFF  kann  man  Thiere  dadurch  immunisiren,  dass  man  Wund- 
granalationen  mit  virulenten  Kulturen  impft. 

Gegen  Lungenseuche  kann  man  Rinder  dadurch  immunisiren  (Schütz),  dass 
man  den  Gewebssaft  ans  der  Lunge  eines  lungenseuchenkranken  Rindes  am  Schwanz- 
ende injicirt  Man  erhält  dadurch  eine  umschriebene  oder  wenigstens  auf  den  Schwanz 
beschränkte  Entzündung,  nach  deren  Ablauf  die  Thiwe  immun  gegen  die  natürliche 
und  die  künstliche  Infection  sind. 

Schweine  kann  man  gegen  Impfung  mit  virulenten  Rothlauf bacillen  dadurch 
immun  machen  (Pasteur),  dass  man  die  durch  fortgesetzte  Impfung  auf  Kaninchen 
abgeschwächten  Bacillen  als  Vaccine  benutzt.  Nach  Emmerich  kann  man  auch 
Kaninchen  g^^n  Rothlaufbacillen  immun  machen,  und  zwar  dadurch,  dass  man  ihnen 
kleine  Mengen  mit  der  50-fachen  Menge  Wasser  verdünnter  virulenter  Bouillonkulturen 
von  Rothlaufbacillen  in  die  Ohrvene  spritzt. 

Fm  Diphtherie  empföngliche Tliiere lassen  sich  nach  Behring  dadurch  immun 
gegen  Diphtherie  machen,  dass  man  ihnen  Kulturen  von  Diphtheriebacillen,  welche 
dnrrh  eine  16-8tündige  Einwirkung  von  Jodtrichlorid  (1  :  500)  geschwächt  sind,  in 
geringen  Mengen  (2  ccm)  in  die  Bauchhöhle  spritzt  und  diese  Injection  nach  3  Wochen 
mit  einer  Diphtheriekultur  (0,2  ccm),  die  4  Tage  in  Bouillon  mit  Jodtrichloridzusatz 
1  :  5500  gewaschen  ist,  wiederholt.  Weiterhin  werden  vollvirulente  Kulturen  in 
>teigender  Dosis  injicirt. 

Kaninchen  lassen  sich  (E^fMERiCH)  gegen  Pneumokokken  dadurch  immun  machen, 
dasB  man  0,3  ccm  einer  5000-fach  verdünnten  stark  virulenten  Bouillonkultur  und 
weiterhin  noch  vollvirulente  Bouillonkulturen  injicirt. 

Schutzimpfungen  gegen  Hundswuth  werden  erst  nach  erfolgtem  Biss 
durch  rabische  Thiere  vorgenommen  und  werden  vornehmlich  in  Frankreich  (Pasteur- 
sches  Institut),  Russland  und  Italien  ausgeführt.  Als  Impfmaterial  wird  das  bei  23  bis 
25  •  C  in  trockener  Luft  getrocknete  Rückenmark  rabiseh  gemachter  Kaninchen  benutzt, 
welches  bei  diesem  Trocknungsprocess  in  ungefähr  15  Tagen  seine  Giftigkeit  succcssivever- 
fiert  Nach  Protopopoff  ist  es  dabei  wesentlich  die  Wärme,  nicht  die  Austrocknung 
(Pasteur),  welche  dieGiftigkeit  vermindert.  Nach  Marx  werden  die  Mikroben  der  Hunds- 
wuth schon  im  Kaninchenkörper  abgeschwächt.  Von  diesem  in  seiner  Giftigkeit  abge- 
schwächten Rückenmark  werden  kleine  Stückchen  in  sterilisirter  Hühnerlwuillon  ver- 
rieben und  dem  Gebissenen  subcutan  injicirt.  zunächst  von  stark  abgeschwächtem, 
dann  allmählich  steigernd  von  giftigerem  Rückenmark.  Nach  der  Anschauung  von 
Pasteur  enthält  das  Rückenmark  theils  Mikroben,  theils  ein  von  diesen  gebildetes 
«pecifisches  Gift,  welches,  falls  es  sich  im  Körper  rascher  verbreitet  als  die  Mikroben, 
diesem  gegen  eine  nachherige  Verbreitung  der  Mikroben  Immunität  verleiht  und 
namentlich  das  Nervensystem  schützt    Man  muss  daher,    um  Immunität  zu  erzielen, 
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möglichst  grosse  Mengen  des  chemischen  Giftes  einführen.  Nach  den  Mittheilungen 
der  Institute,  in  denen  die  PASTEUR'schen  Schutzimpfungen  gegen  Lyssa  vorgenommen 
werden,  muss  man  annehmen,  dass  es  in  der  That  gelingt,  den  Ausbruch  der  Lyssa 
durch  Impfungen  zu  verhüten. 

Immunität  gegcnCholera  lässt  sich (Haffkine,  Pfeiffer,  Kolle,  Voges 
u.  A.)  durch  Injection  von  sterilisirten  und  geschwächten  Choleraspirillenkuituren 
sowohl  bei  Thieren  als  beim  Menschen  erzielen,  und  es  beruht  diese  Immunität  (die 
nur  eine  beschränkte  Zeit  dauert)  auf  der  ßildung  specifischer  bactericider 
Antikörper  im  Blut  (vergl.  Voges  1.  c).  Ein  specifisches  Mittel,  choleravergiftete 
Thiere  oder  Menschen  zu  retten,  besitzen  wir  dagegen  nicht. 

Immunität  gegen  Abdominaltyphus  lässt  sich  (Pfeiffer,  Kolle)  beim 
Menschen  ebenfalls  durch  subcutane  Injection  sterilisirter  Typhusbacillenkulturen  er- 
reichen, und  man  kann  die  eingetretene  Immunität  daran  erkennen,  dass  das  Blutserum 
der  Geimpften  nach  einigen  Tagen  baktericide  Substanzen  enthält  Immuni- 
sirungsversuche  bei  bereits  ausgebrochenem  Typhus  (Brieger,  Wassermann, 
C.  Fränkel)  haben  bis  jetzt  zu  keinem  befriedigenden  Resultate  geführt. 

Nach  Mittheilungen  von  Koch  (British  med.  Journal  1897 ;  D.  med,  Woch.  1897 
No.  16;  Centralbl.  f.  BaJct,  XXI,  p.  526),  welcher  im  Laufe  des  Winters  18i)6/97  Unter- 
suchungen über  die  Binderpest  in  der  Capkolonie  angestellt  hat,  lassen  sich  Rinder 
durch  subcutane  Injection  von  10  ccm  Galle  an  Rinderpest  zu  Grunde  gegangener 
Rinder  gegen  Rinderpest  immunisiren,  und  es  tritt  die  Immunität  spätestens  am 
10.  Tage  ein.  Nach  Mittheilungen  von  Prof.  Winkler  (Landtoirthschaftl.  Bezirks- 
verein  Oiessen,  Aug.  1900)  lassen  Schweine  und  Kühe  sich  g^en  Maul  -  und  Klau en  - 
Seuche  dadurch  immun  machen,  dass  man  Milch  von  Thieren  verfüttert,  die  von  der 
Seuche  befallen  sind  oder  dieselbe  kurz  vorher  überstanden  haben. 

Im  Jahre  1890  machte  Koch  die  Entdeckung,  dass  Kulturen  von  Tuberkelbacillen 
ein  Toxin,  das  „Tuberkulin",  enthalten,  welches,  an  Tuberkulose  Leidenden  injicirt, 
fieberhafte  Temperatursteigerungen,  zum  Theil  auch  örtliche  Entzündungen  in  der  Um- 
gebung tuberkulöser  Erkrankungsherde  bewirkt.  In  der  ersten  Zeit  nach  dieser  Elnt- 
deckung  gab  man  sich  der  Hoffnung  hin,  in  diesem  Tuberkulin  ein  Heilmittel  g^en 
die  Tuberkulose  gefunden  zu  haben,  doch  ergaben  die  Heil  versuche  an  Menschen  und 
Thieren,  dass  zwar  nach  wiederholten  Injectionen  eine  Immunität  gegen  die  Toxin- 
wirkung  des  Tuberkulins  eintritt,  dass  aber  die  Vermehrung  der  Tuberkelbacillen  und 
damit  auch  das  Fortschreiten  der  Erkrankung  nicht  verhindert  wird,  dass  ferner  auch 
die  örtlichen  Entzündungen  nur  unter  besonderen  Verhältnissen  günstig,  oft  dagegen 
{durch  Verschleppung  der  Bacillen)  schädlich  wirken.  Gleichwohl  ist  diese  Entdeckung 
Koch's  von  grosser  Bedeutung  geworden.  Zunächst  ist  dieselbe  praktisch  verwerthbar 
zur  Erkennung  der  Tuberkulose,  indem  die  Tuberkulininjection  bei  gesunden  Individuen 
kein  Fieber  erzeugt,  und  es  werden  Impfungen  zu  diagnostischen  Zwecken  bei  Haus- 
thieren  in  grosser  Ausdehnung  vorgenommen.  Sodann  aber  haben  die  Mittheilungen 
von  Koch  zu  weiteren  Untersuchungen  über  Immunisirung  durch  Injection  von 
Bakterientoxinen  Anstoss  gegeben,  und  diese  haben  weiterhin  zur  Kenntniss  der  Anti- 
toxine gegen  Diphtherie,  Tetanus,  Cholera  und  Typhus  abdominalis  geführt. 

Maragltano  hat  in  den  letzten  Jahren  den  Versuch  gemacht,  durch  Impfung 
von  Versuchsthieren  (Esel,  Hunde,  Pferde)  mit  den  Toxinen  der  Tuberkelbacillen - 
kulturen  ein  Heilserum  gegen  Tuberkulose  zu  gewinnen.  Ein  Beweis  für  die  Heil- 
wirkung dieses  Serums  bei  Tuberkulose  des  Menschen  lässt  sich  indessen  den  bis- 
herigen Beobachtungen  nicbt  entnehmen.  Im  Jahre  1897  hat  Koce  (Koch,  Ueber  neue 
Tuberkulinpräparate,  D.med.  Woch.  1897)  aus  hoch  virulenten  Tuberkclbacillenkulturen 
eine  Substanz  gewonnen,  welche  gegen  alle  Bestandtheile  der  Tuberkel bacUlen  immuni- 
siren soll.  Zur  Gewinnung  dieser  Substanz  werden  junge  Kulturen  von  Tuberkel- 
bacillen im  Vacuum-Exsiccator  getrocknet  und  zerrieben.  Das  Zerreibungsproduct 
wird  in  destillirtem  Wasser  vertheilt  und  centrifugirt.  Die  wirksame  Substanz  ist  in 
-dem  hierbei  sich  bildenden  schlammigen  Bodensatz  enthalten  (von  Koch  als  T.  E. 
bezeichnet),  welcher  wieder  getrocknet  und  zerrieben,  in  Wasser  gelöst,  behufs  Con- 
«ervirung  mit  einem  Zusatz  von  20  Proc.  Glvcerin  versehen  wird  (wird  in  den  Farb- 
werken von  Meister,  Lucius  &  Brünning  in  Höchst  a,  M.  fabrikmässig  hergestellt). 
Die  Flüssigkeit  soll  im  Oubikcentimeter  10  mg  feste  Substanz  enthalten  und  wird  fiir 
den  Grebrauch  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  verdünnt.    Bei  Application  grösserer 
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Domo  toUeii  Thierc  in  2^3  WcK-heu  inimum^irt  werden.  Zur  ßchandluDg  ad  Taber- 
kuloee  erkrankter  Men?chpii  beginnt  man  mit  ^/^^  mg  nnd  steigert  die  Dose,  indem 
man  «^twa  jetlcn  zweit*.'!!  Tag  einnprirzt,  bi^  zu  20  mg.  Nach  den  bis  jetzt  vor- 
Ikgentlen  Mittbeilungen  scheint  6ii»  T,  R  eine  Heilwirkung  aof  die  Tuberkulose  des 
iMeofiehen  nicht  zu  besitzen. 

Vor  Kurzem  bat  Yabe  die  Mittkeilmi^  gen\aeht,  dase  sich  aus  Baeillenculturen 
eine  Substanz  {Tuberruloirnktprieidin)  gewinnen  lasse,  die  baktericid  wirkc%  doeh  la^isen 
«ich  aus  den  raitgetheiUen  Vereuch&resul taten  keine  sicheren  Schlüssle  ziehen. 

Die  Blutserniii therapie  gegen  Diphtherie,  d.  h.  die  Verwendung  dt« 
im  Blute  ge^^n  Diphtherie  inmmn  geiiitu-hter  Thiere  enthahencn  AntitoxiDs  zur 
Hetlnng  bereit«  l>es*tebendfr  Diphtherie  oder  zur  Verbötung  der  Di[>lnhene-Infectiou 
verdanken  wir  BEHRiNi»,  und  e?^  ist  die  günstige  Wirkung  des  von  ihm  durch  Experi- 
mcntaluntcrsnehungen  gcfundenon  und  cTprol>ten  Verfahren?  durch  Tauseride  von  Be- 
obiLchtungen  «>icherges?tellt.  Zur  Behandlung  der  Diphthenekranken  werden  gewöhn- 
[lich  groÄ»<ere  Mengen  (KXTi  Iniiuunisirungsemheiten)  auf  einmal  unter  die  Haut  des 
L'heukels  gespritzt, 

AU  Nonuaberurn»  d.  h.  ak  Senuu  mit  dem  Werthe  einer  Iiiununifiiningseiuheit 
b«^eicbnet  BBHHrKO  dasjenige,  da^*  in  einer  Menge  von  0,1  cem,  mit  iler  10-faehen 
t<i<ifhehen  Minimaldo^i^  Diphtiieriegift  venniaeiit.  Meerschweinchen  von  200 — WO  g 
eingeimpft,  eine  Erkrankung  der  Meerschwein cJien  eicher  verhindert.  Zur  Gewinnung 
r-fiei  Serums  eignen  s<ieh  bt^^onders  Schafe  und  Pferde.  Hergestellt  und  verkauft  wird 
elbe  in  Dt>sen  vfin  TiiJO— 3(i(M)  ImmunisiningKoinheiten. 
Werden  Kulturfil träte  des  Tet  a  n u  8  h «  c  i  1 1  u ^  durch  chemis^che  Agent ien  (Jod- 
\  trichlorid  oder  Jod-Jodkaliuni)  abgeschwächt,  ^o  lanst  ?ich  durch  fortgö^etzte  Impfung 
folchen  Filtrates  von  r^teigender  Virulenz  bei  Tiiieren  Immunität  gegen  TetAnuj^  er* 
delen  (Kitasato,  Behrix«,  Tizzoxi,  Bich^eri,  und  e^  enthält  das  Blut  der  im- 
muniitirten  Thiere  ein  Antitoxin,  welches  Versueh*«  thiere  eicher  gegen 
Tetanus  schützt.  Behandluug  an  Tetanus*  erkrankter  Menschen  mit  Antitoxin  hat 
b«aher  keine  sichere  Heilwirkung  erkennen  la^isen  (vergL  Kiihleb  u.  ScHr.E8iNiiER  L  c), 
telbst  nicht  bei  relativ  früher  Injection  de^  Antitoxioi*,  wohl  aber  scheint  dieselbe 
wirfciam  zu  sein»  wenn  sie  vor  dem  Aufbruch  de^  Tetanus  vorgenommen  winl. 

G^en  die  Beulenpesi  sollen  sich  (Vi-Jisix.  Haffkine:.  Kolle!  empfängliche 
^floere  und  Menschen  durch  Bterilisirte  Kulturen  »Ics  Pef^tbacillu!^  imiiumii^ircu  laefien, 
und  e»  scheint,  dass  iiu  Bhitserum  imaiuni,^irter  Thiere,  z.  B.  Tferde,  Antikörper  ent- 
llslteii  »md,  welche  das  t^erum  als  Schutz-  und  Heilserum  verwerthbar  machen. 

Itegeii  Schlangengift  latü^en  sich  Thiere  durch  läugii-re  Zeit  fortgesetzte 
Impfung  sehr  kleiner  Giftdowen  iiinnun  machen  ((^'almette.Tsi  HisTowiTr^rH),  und  es 
I  h$x  da*  Blutserum  dieser  Thiere  alsdann  nucdi  anlitoxisclie  Wirkung  gegen  ila*^  l>etreffeDde 
OilL  so  dase  ee  als  H«HUcrum  verwendet  wenleu  kann.  In  Brasilien,  Mexiko  und 
Afirikft  de  «ind  verschiedene  Verfahren  zur  Imunmii^irung  gegen  Scblangenbisfi  oder 
tur  Heilung  von  Vergiftungen  durch  Biss  vermittelet  Anwendung  des  Seh  langen  gifte« 
«Trinken  de«  Giftdrüsen«ecrele**,  Einreibung  de«  venlünnten  Giftes  in  kleine  Haut- 
waadeti  etc.)  in  Gebrauch  (Brennt N<i). 

Nach  Untersuchungen  von  EnR[.icH  laswn  eich  Mause  gegen  das  für  sie  äußeret 
r  giftige  Ricin  immun  res^p,  giftfest  machen,  und  zwar  dadurch,  dass  man  ihnen  sehr 
►  kleine  Di>*cd  Ricin  verfiitterl  und  danai'h  noch  kleine  Dosen  subcutan  injicirt.  Die 
I  Eiirheinnng  der  Inununitiit  stellt  sich  erst  am  6.  Tag  nach  der  Darreichung  von 
I  Jücin  ein.  ao  da^*  da-*  Thicr  an  diesem  Tage  etwa  die  13-facJie  Dosis  verträgt.  Durch 
l arFteinatiRch  fortgeselJEle  Impfung  wird  daa  Thier  gegen  die  SOO-fache  Do«i8  immun, 
)  Die  Immunität  winl  durch  einen  aniitoadschcn  Körper,  das  Antiriclnp  bewirkt,  das  die 
[Otftwirkung  des  Ricins  aufhebt. 

Bestimmte  Angaben    ül>er  Vorgange,    welche   zur   Erwerbung   einer   Immunität 
[führen,  la«#en  «ch  nicht  machen,  doi'h  «ind  von  TCtiRiJCH  aufgOBtellte  Hypothesen 
[•«hr  geeignet»  eine  Erkinrung  für  die  beobm'hteten  V^orgänge  «u  geben,  und  entsprechen 
lieber  Weise  deu  thati»  ach  liehen  \"erliäUnJ8sen, 

Nach  den  Anschauungen  Ehhluh's   sind  nur  aolche  Subfetanzen  Gifte,  welche 

EM   irgrntl   einem  BestJindtheile  dc^  Köqiens  eine  chemische  Verwandtschaft  beAitxen 

uful  durch  die  Verbindung  mit  den*sell>eji  eine  klinisch  erkennbare  schädhche  Wirkung 

aaf4lbeii  (toxophore  Verwand t«chaft1.     Die  natürliche  Giftimmunitat  ein«»  Individuum» 

ll^lir«  Uhrh    ?  iithol.    10.  Aufl.  9 
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kann  danach  darauf  beruhen,  dass  das  Gift  in  dem  inununen  Körper  keinen  Bestand- 
theil  findet,  mit  dem  es  chemisch  reagirt,  oder  dass  der  betreffende  Bestandtheil  keine 
Schädigung  im  klinischen  Sinne  erleidet. 

Die  antitoxische  Immunität  kann  sowohl  durch  Zufuhr  schwacher Toxin- 
dosen,  als  auch  durch  Einspritzung  antitoxinhaltigen  Serums  bewirkt  werden.  Die 
erste  ist  dieactivelmmunisirung,  indem  der  Organismus  das  Antitoxin  selbst 
bildet,  die  zweite  ist  die  passive  Immun  isirung,  indem  mit  dem  Serum  das 
Antitoxin  fertig  eingespritzt  wird,  so  dass  die  Immunität  sofort  eintritt.  Die  active 
Immunität  kann  sich  Jahre  lang  erhalten,  die  passive  pflegt  dagegen  nach  einigen 
Wochen  oder  höchstens  Monaten  wieder  zu  verschwinden. 

Das  Antitoxin  ist  ein  Zellproduct,  entsteht  in  Folge  der  Erkrankung 
des  Organismus  und  wird  an  die  Blutflüssigkeit  abgegeben.  Bei  der  passiven  Inmiuni- 
sirung  findet  eine  Zellthätigkeit  nicht  statt,  die  eingespritzte  Antitoxinmenge  genügt, 
um  das  Toxin  unschädlich  zu  machen.  Antiricin  hebt,  in  bestimmter  Menge  einer 
Ricinlösung  zugesetzt,  die  Fähigkeit  des  Ricins,  rothe  Blutkörperchen  in  unvermischtem 
oder  verdünntem  Blut  zu  agglutiniren,  auf.  Dieselbe  Mischung  macht  Ricin  auch 
unschädlich  für  Thiere. 

Das  Toxin  wird  durch  Antitoxin  nicht  zerstört.  Mischt  man  (Cal- 
mette)  Schlangentoxin  mit  Antitoxin  so,  dass  die  Mischung  für  Thiere  unschädlich 
wird,  und  zerstört  man  danach  das  gegen  Erhitzung  empfindlichere  Antitoxin  durch 
EJrwärmung  auf  68®,  so  wird  die  Mischung  wieder  giftig.  Mit  Toxin  und  Antitoxin 
des  Bacillus  pyocyaneus  lässt  sieht  Aehnliches  nachweisen  (Wassermann). 

Die  Toxine  werden  unschädlich  dadurch,  dass  sie  mit  dem  Anti- 
toxin eine  unschädliche  chemische  Verbindung  eingehen. 

Das  im  activ  immunisirten  Organismus  producirte  Antitoxin  entsteht  nicht  aus 
dem  Toxin.  Die  Antitoxin  bildenden  Gifte  zeigen  gegenüber  anderen  Gift-en  Besonder- 
heiten, die  wahrscheinlich  darin  bestehen,  dass  sie  gewisse  Bestandtheile  der  Zellen, 
die  „Seitenketten",  chemisch  afficiren.  Die  complicirten  protoplasmatischen  Substanzen 
besitzen  (ähnlich  wie  der  Benzolkemj  neben  einem  „Leistungskern"  oder  einer 
„Centralgruppe"  solche  „Seiten ketten"  in  grosser  Mannigfaltigkeit.  Es  ist 
anzunehmen,  dass  bestimmte  Stoffe  bestimmte  Seitenketten  beeinflussen,  zu  denselben 
eine  chemische  Verwandtschaft  haben  und  durch  Vermittelung  dieser  Seitenketten  die 
Centralkctte  und  damit  die  vitale  Leistungsfähigkeit  der  Zellen  schädigen.  Ist  dabei 
das  Leben  und  die  Ersatzfähigkeit  der  Zellen  nicht  mit  geschädigt,  besteht  nur  eine 
Functionsstörung,  aber  keine  definitive  Schädigung  der  Centralgruppe,  so  kann  die 
Zelle  die  Seitenketten  wieder  ergänzen,  ja  sogar  im  Ueberschuss  neu  bilden  und  ab- 
stossen  und  ans  Blut  abgeben,  und  diese  ans  Blut  abgegebenen  Seiten- 
ketten sind  das  Antitoxin.  Es  ist  sonach  das  Antitoxin  keine  neue  Substanz, 
sondern  eine  normal  vorkommende,  die  aber  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  in 
vermehrter  Menge  producirt  und  ans  Blut  abgegeben  wird  und  hier  circu- 
lirend  sich  mit  den  ins  Blut  gelangenden  Toxinen  zu  einem  unschädlichen  Körper 
verbindet  und  die  Wirkung  der  Toxine  auf  die  Zellen  aufhebt.  Man  kann  danach  in 
der  Formulirung  von  Behring  sagen :  „Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Körper, 
welche,  in  der  Zelle  gelegen,  Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Vergiftung  ist,  wird 
Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blutflüssigkeit  befindet." 

Die  EnRLiCH'sche  Hypothese  ist  zweifellos  sehr  geeignet,  diesen  Erscheinungen  der 
antitoxischen  Immunität  eine  Erklärung  zu  geben.  Sie  wird  auch  durch  neuere  Be- 
obachtungen verschiedener  Autoren  gestützt.  So  fand  Wassermann,  dass  die  Substanz 
des  Centralnervensystems,  welches  bei  Tetanus  vornehmlich  afficirt  ist,  das  Tetanusgift 
in  der  Weise  eines  Antitoxins  zu  binden  und  unschädlich  zu  machen  vermag.  Mit  zer- 
riebener Hirnsubstanz  eines  gesunden  Meerschweinchens  gemischtes  Tetanusgift  wird 
so  geschwächt,  dass  Meerschweinchen  10-fachc  tödtliche  Dosen  ohne  Schaden  ertragen. 

Ransom  und  Marie  kamen  zu  gleichen  Resultaten.  Ersterer  wies  auch  nach, 
dass  das  Tetanusgift,  in  tödtlicher  Dosis  Tauben  injicirt,  in  allen  Organen  nachweisbar 
ist,  mit  Ausnahme  des  Centralnervensystems,  indem  es  da  mit  chemischen  Bestand- 
theilen  in  eine  Verbindung  getreten  ist. 

Die  Hypothese  Ehrliches  ist  namentlich  von  Roux,  Borrel,  Metschnikoff 
und  Knorr  angegriffen  worden,  doch  lassen  deren  Beobachtungen  sich  mit  der  Ehr- 
LiCH'schen  Hypothese  in  Einklang  bringen  (vergl.  Weigert  l.  c). 

Die  baktericide  Immunität  beruht  vor  Allem  auf  dem  Vorhandensein 
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neogebildeter  Immunkörper,  die  ein  Erwärmen  auf  56—60*  ertragen  und  durchaus 
spedfiRch  gegen  die  zur  Immunisirung  verwandte  Spaltpilzart  gerichtet  sind  (R 
Pfeiffer  u.  A.). 

Diese  Immunkörper  üben  ihre  Wirkung  aber  nur  unter  bestimmten  Bedingungen 
aus;  nach  der  Anschauung  von  Bürdet,  Ehrlich  und  Morgenroth,  v.  Düngern, 
Wassermann  ist  ihre  Wirksamkeit  durch  das  Hinzutreten  einer  thermolabilen  fer- 
mentartig wirkenden  Substanz  bedingt,  die  sich  schon  im  normalen  Blutserum  vorfindet 
(nach  Bordet  Buchner's  Alexin,    Ehrlich's   Addiment   oder    Complement}. 

Genau  ebenso  wie  die  baktericiden  sind  auch  die  entsprechenden  globuliciden 
Immunsera  (specifische  Hämolysine)  zusammengesetzt,  die  durch  Einführung 
von  Blut  in  einen  fremdartigen  IhierkÖrper  dargestellt  werden  können  (Bordet, 
V.  Düngern,  Landsteiner);  auch  hier  beruht  die  Wirkung  des  Immunserums  auf 
dem  Vorhandensein  von  zwei  Bubstanzen,  des  durch  die  Immunisirung  erzeugten 
Immunkörpers  und  des  schon  im  normalen  Blutscnmi  vorhandenen  Comple- 
ment e  s.  EIhrlich  und  Morgenroth  haben  den  Mechanismus  dieser  Vorgänge  durch 
Bindungsversuche  weiter  aufgeklärt.  Der  Immunkörper  zeigt  grosse  specifische  Affinität 
zu  den  entsprechenden  Erythrocjrten ;  er  wird  von  denselben  schon  bei  0®  gebunden 
und  so  von  dem  im  Serum  zurückbleibenden  (Ik)mplement  getrennt,  ist  aber  trotzdem 
nicht  im  Stande,  fOr  sich  allein  die  Blutkörper  aufzulösen.  Das  Complement  wird 
von  den  rothen  Blutkörperchen  ohne  Immunkörper  gar  nicht  gebunden.  Ist  aber 
gleichzeitig  der  Immunkörper  vorhanden,  so  wird  auch  das  Complement  von  den  Ery- 
throcvten  bei  höherer  Temperatur  aus  dem  Serum  herausgenommen,  wobei  die  Auflösung 
der  Blutkörper  erfolgt 

Ehrlich  und  Morgenroth  erklären  dieselbe  dadurch,  dass  das  Complement, 
welches  die  eigentliche  wirksame  Substanz  darstellt,  durch  den  Immunkörper 
auf  die  betreffenden  Erythrocyten  übertragen  wird.  Dieses Ergebm'ss  lässt 
sich  sehr  gut  mit  den  Forderungen  der  Seitenkettentheorie  vereinigen.  Der  Immun- 
körper ist  eine  Seitenkette,  die,  übermässig  producirt,  ins  Blut  abgestossen 
ist  Zur  Prodnction  desselben  giebt  eine  bestimmte  Molekülgruppe  der  Erythro- 
cyten Veranlassung,  und  zwar  ist  dies  dieselbe,  welche  bei  der  Hämolyee  mit  dem 
Inmiunkörper  in  Verbindung  tritt  (v.  Dungern).  Von  den  analogen  Antitoxinen 
unterscheiden  sich  die  Immunkörper  nur  dadurch,  dass  sie  etwas  complexer  sind;  sie 
besitzen  ausser  dem  haptophoren  Complex,  der  zum  entsprechenden  des  zugehörigen 
Erythrocyten  chemische  Affinität  besitzt,  noch  eine  zweite  haptophore  Gruppe,  welche 
das  Complement  zu  binden  vermag.  Entsprechende  complementophile  Seitenketten 
lassen  sich  auch  in  den  Organen  nachweisen ;  die  verschiedensten  Gewebszellen  sind 
befähigt,  dem  Blutserum  Complement  zu  entziehen  (v.  Dungern). 

Bei    der  Immunitätsreaction    wird   ausschliesslich  Immunkörper   producirt,    das  . 
(Komplement  erfährt  keine  Vermehrung  im  Ueberschuss  (v.  Dungern). 

Die  Eigenschaft  manciier  normalen  Blutsera,  fremdartige  Blutkörper  aufzulösen, 
beruht  nach  den  Untersuchungen  von  Ehruch  und  Morgenroth  genau  wie  die  der 
Immunsera  auf  dem  Zusammenwirken  zweier  Substanzen;  es  lässt  sich  vielfach  auch 
hier  neben  dem  Complement  ein  dem  Immunkörper  entsprechender  „Zwischen körper** 
nachweisen  (das  Complement  ist  demnach  nicht  vollkommen  mit  Buchner's  Alexin, 
das  beide  Substanzen  umfasst,  zu  identificiren). 

Auf  analoge  Weise,  wie  gegen  Spaltpilze  und  rothe  Blutkörperchen,  tritt  auch 
gegen  andere  Zellen,  die  in  einen  fremdartigen  Organismus  eingeführt  werden,  eine 
Immunitätsreaction  in  Kraft,  so  gegen  Flimmerepithelzellen  (v.  Dungern),  Sperroa- 
tozoen  (Landsteiner,  Metschnikoff,  Moxter),  Leukocyten  (Metschnikoff  u.  A.). 
Die  auf  diese  Weise  gewonnenen  Immunsera  wirken,  soweit  dies  untersucht  ist 
IV.  Düngern,  Moxter),  nach  demselben  Mechanismus,  wie  die  hämolytischen  und 
baktericiden. 

Die  Reaction  des  thierischen  Organismus,  welche  das  Leben  ihm 
fremdartger  Zellen  erschwert  oder  unmöglich  macht,  erstreckt  sich 
demnach  nicht  nur  auf  Spaltpilze,  sondern  auf  alle  möglichen  fremd- 
artigen Lebewesen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Ehrlich  und  Morgenroth 
tritt  dieselbe  sogar  gegenüber  Blutkörpern  der  gleichen  Thierart  ein.  Nach  intra- 
peritooealer  Injection  von  lackfarben  gemachtem  Blut  der  gleichen  ThiersjHjcies  kann 
dm   Bioteerum   des   betreffenden   Thieres   die  Fähigkeit  gewinnen,   die  rothen  Blut- 
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Scheiben  anderer  Individuen  derselben  Art  aufzulösen  (Isolysine).  Ein  Autolysin  wird 
dagegen  nicht  beobachtet.  Ein  solches  könnte  sich  im  Blute  ja  auch  nicht  erhalten, 
es  würde  an  die  entsprechenden  Seitenketten  der  Zellen  (Receptoren)  gebunden  werden 
und  zur  Entstehung  von  Antiantolysin  Veranlassung  geben. 

Die  erworbene  specifische  Immunität   Infectionserregern  gegenüber  ist  demnach 
auf  das  allgemeinere  Gesetz  der  Antikörperbildung  zurückzuführen. 
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VIERTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Circulation  des  Blutes 
und  der  Lymphe. 

I.   Allgemeine  StSrnngen  der  Cirenlatlon  l^edlngt  durch  Aendernng 

der  Herzfnnetlon,  Aenderang   des  Oesammtwiderstandes  in   der 

GefSssbahn  und  Aenderang  der  Blutmenge. 

§  33.  Durch  die  Arbeit  des  Herzens,  dessen  Kammern  und  Vor- 
kammern sich  rhythmisch  zusammenziehen,  wird  die  gesammte  Masse 
des  Blutes  in  steter  Bewegung  erhalten.  Das  in  dem  elastischen  Aorten- 
rohr nach  der  Peripherie  des  Körpers  geleitete  Blut  findet  durch 
Reibung  in  den  zahllosen  Aesten  und  Aestchen  des  Arteriensystems 
einen  bedeutenden  Widerstand,  welcher  es  bedingt,  dass  in  dem  ganzen 
Arteriensystem  ein  verhältnissmässig  hoher  Druck  herrscht,  der  in  der 
Femoralis  des  Menschen  etwa  120  mm  Hg  beträgt.  Nach  Durchfluss 
der  Capillaren  langt  das  Blut  in  den  Venen  nur  mit  sehr  geringer  Ge- 
schwindigkeit an  und  steht  innerhalb  derselben  nur  unter  einem  sehr 
geringen  Druck,  der  je  nach  der  Lage  einer  Vene  wechselt  und  da  am 
grössten  ist,  wo  eine  hohe  Blutsäule  auf  dem  Venenrohr  lastet.  In 
den  grossen  Venenstämmen  in  der  Nähe  des  Thorax  ist  der  Druck  zu- 
meist ein  negativer,  namentlich  während  der  Inspiration,  indem  der 
Thorax  während  dieser  Zeit  Blut  aus  den  ausserhalb  des  Brustraumes 
gelegenen  Venen  ansaugt.  Nur  bei  Exspiration  mit  Hindernissen  er- 
reicht der  positive  Druck  in  den  Venen  etwas  höhere  Werthe. 

Die  Höhe  des  Aortendruckes  ist,  die  Menge  des  Blutes  als  gleich 
vorausgesetzt,  zu  einer  gegebenen  Zeit  abhängig  von  der  Arbeit  des 
Herzens  und  von  dem  Widerstand  im  Arteriensystem,  und  dieser  selbst 
ist  wieder  abhängig  von  der  zufolge  der  Elasticität  und  der  Contractions- 
fahigkeit  der  Arterien  veränderlichen  Weite  des  Gesammtquerschnittes 
der  Gefässbahn.  Im  grossen  Kreislauf  ist  der  Tonus  der  Arterien  sehr 
erheblich,  im  kleinen  Kreislauf  ist  er  gering,  und  es  beträgt  der  Blut- 
druck in  der  Pulmonalis  nur  etwa  ein  Drittel  bis  zw^ei  Fünftel  des- 
jenigen der  Aorta.  Herz  und  Arterien  stehen  unter  dem  Einfluss  des 
Nervensystems,  das  die  Thätigkeit  derselben  regelt. 

Die  Thätigkeit  des  Herzens  besteht  in  rhythmischen  Contractionen 
seiner  Muskulatur,  und  ihre  normale  Leistungsfähigkeit  setzt  voraus,  dass 
sie  selbst,  sowie  auch  die  Herzganglien  gesund  sind.  Jede  Erkrankung 
des  Herzens  kann  daher,  sofern  sie  die  Contractionsfähigkeit  der  Mus- 
keln und  die  Thätigkeit  der  Ganglienzellen  herabsetzt,  und  sofern  die 
Herabsetzung  der  Leistung  einzelner  Muskelpartieen  nicht  durch  erhöhte 
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Thätigkeit  anderer   ausgeglichen  wird,  die  Leistungen  des  Herzens 
Terringern. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  der  Herzmuskel  an  Leistungsfähigkeit 
Einbusse  erleidet,  lassen  sich  auch  anatomische  Veränderungen,  wie  z.  B. 
Verfettung  und  Zerfall  seiner  Zellen,  nachweisen ;  in  anderen  ist  er  für 
die  anatomische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Abnahme  seiner  Leistungsfähigkeit  die  Folge  übermässiger 
Anstrengung,  welche  schliesslich  eine  Ermüdung  herbeigeführt  hat,  ge- 
wesen ist.  Es  kann  sich  dies  sowohl  dann  ereignen,  wenn  das  Herz 
unter  ungünstigen  Bedingungen,  wie  z.  B.  bei  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur, längere  Zeit  nur  massig  über  die  Norm  arbeiten  musste,  als 
auch  dann,  wenn  die  Arbeit  kurze  Zeit  excessiv  gesteigert  wurde.  Unter 
Umständen  können  auch  Störungen  der  Ernährung  und  Vergiftungen, 
wie  sie  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten  vorkommen,  ebenso  auch 
rasche  Verminderung  der  Blutzufuhr  bei  Verschluss  einer  Coronararterie 
eine  Insufficienz  des  Herzens  in  einer  Zeit  herbeiführen,  in  der  ana- 
tomische Läsionen  des  Muskelgewebes  noch  nicht  erkennbar  sind.  Eine 
Erschwerung  der  Arbeit  des  Herzens  wird  weiterhin  zuweilen  auch  durch 
Verwachsungen  der  Herzober  fläche  mit  dem  Herzbeutel  und  mit  den 
angrenzenden  Lungentheilen  verursacht,  indem  dieselben  der  Contraction 
des  Herzens  Widerstände  entgegensetzen. 

Durch  Ansammlung  von  Blutflüssigkeit  im  Herzbeutel,  welche  bei 
gewissen  krankhaften  Processen  erfolgt,  ferner  durch  starke  Raum- 
beengung im  Thorax,  durch  Hochstand  des  Zwerchfells  kann  die  dia- 
stolische Erweiterung  und  damit  auch  das  Einströmen  des  Blutes  aus 
den  venösen  Systemen  erschwert  werden,  so  dass  weiterhin  auch  die 
Ventrikel  zu  wenig  Blut  erhalten.  Treten  zu  Folge  pathologischer  Pro- 
cesse  an  den  Klappen  Zerreissungen  oder  Verunstaltungen  der  Klappen- 
segel oder  Verwachsung  derselben  unter  einander  ein,  oder  werden 
bei  Erweiterungen  des  Herzens  und  der  Herzostien  die  Klappensegel 
relativ  zu  kurz,  so  stellen  sich  jene  Zustände  an  den  Ostien  der  Ven- 
trikel und  Vorhöfe  ein,  welche  als  Insufficienz  und  als  Stenose  be- 
zeichnet werden.  Die  erstere  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die 
Klappen  in  der  Zeit  der  Erschlaffung  der  vor  ihnen  gelegenen  Kammer 
oder  Vorkammer  keinen  vollkommenen  Abschluss  des  Ostiums  bilden, 
die  letztere  dadurch,  dass  das  Ostium  bei  Contractionen  der  Kammer 
oder  Vorkammer  sich  nicht  mehr  genügend  öffnet.  Der  Effect  einer 
Stenose  ist  der,  dass  dem  Durchtritt  des  Blutes  während  der  Systole 
sich  stärkere  Hindernisse  in  den  Weg  stellen;  bei  Aorten-  und  Pul- 
monalisinsufficienz  strömt  während  der  Ventrikeldiastole  Blut  aus  den 
gros^^en  Gefässstämmen  in  die  Kammern  zurück,  bei  Mitral-  und 
Tricuspidalinsufficienz  wirft  die  Systole  der  Ventrikel  Blut  in  den  zu- 
gehörigen Vorhof. 

Endlich  bilden  sich  im  Herzen  nicht  selten  Gerinnungsmassen, 
welche  unter  Umständen,  d.  h.  falls  sie  in  dem  Bereich  der  Ostien 
liegen,  theils  Störungen  der  Schlussfähigkeit  der  Klappen,  theils  Ver- 
engungen des  Ostiums  herbeiführen  können. 

Die  Wirkung  aller  der  aufgeführten  pathologischen  Zustände  am 
Herzen  ist  stets  die,  dass  der  Nutzeffeet  der  Herzarbelt  herab^:esetzt 
wird,  dass  in  das  Arteriensystem  in  der  Zeiteinheit  zu  wenig  Blut  ge- 
langt und  damit  auch  der  Aortendruck  sinkt  und  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  sich  verringert,  während  im  venösen  Systeme 
das  Blut  sich  mehr  und  mehr  ansammelt  und  der  Venendruck  steigt. 
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In  Folge  dessen  stellt  sich  eine  über  den  ganzen  Körper  verbreitete» 
jedoch  je  nach  der  Contraction  der  einzelnen  Arterien  gebiete  wechselnde 
mangelhafte  Füllung  der  Arterien  ein,  während  die  Venen 
und  Capillaren  mit  Blut  überfüllt  sind.  Es  kommt  also  zu  einer  aus- 
gebreiteten venSscn  Hyperämie,  welche  zum  Theil  so  erheblich  werden 
kann,  dass  durch  Füllung  der  Capillaren  mit  venösem  Blut  die  Gewebe 
ein  blaurothes,  cyanotisches  Aussehen  gewinnen.  Erreichen 
die  Druckdifferenzen  zwischen  Arterien  und  Venensystem  ein  gewisses 
Minimum,  so  steht  die  Circulation  still,  wobei  die  rechtsseitigen  Herz- 
höhlen stark  mit  Blut  gefüllt  werden. 

Sind  die  Herzcontractionen  aus  irgend  einem  Grunde  schwach  und 
unvollkommen  geworden,  so  wird  auch  die  Pulswelle  niedrig.  Ist  die 
Schlagfolge  des  Herzens  nur  verlangsamt,  so  entleert  sich  das  Arterien- 
system in  der  Pause  zwischen  zwei  Systolen  stärker  als  normal. 

Betrifft  die  Abnahme  des  Nutzeffectes  der  Herzarbeit  wesentlich 
die  linke  Herzhälfte,  wie  dies  z.  B.  bei  Klappenfehlern  am  linken 
Herzen  der  Fall  ist,  so  macht  sich  die  Störung  der  Circulation  zu- 
nächst im  arteriellen  Theil  des  grossen  Kreislaufs,  sowie  im  kleinen 
Kreislauf  geltend. 

Bei  Stenose  der  Aortenklappen  füllt  sich  das  Arterien  röhr  bei 
gleichbleibender  Herzthätigkeit  nur  langsam  und  unvollkommen  (Pulsus 
tardus).  Bei  Insufficienz  wird  zwar  durch  die  Systole  die  normale 
oder  sogar  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  in  das  Arterienrohr  ge- 
worfen (Pulsus  celer),  allein  es  fliesst  ein  Theil  wieder  während  der 
Diastole  zurück.  In  beiden  Fällen  tritt  mehr  und  mehr  eine  Ueber- 
füllung  des  linken  Ventrikels  ein,  welche  weiterhin  auch  zu  einer  Be- 
hinderung der  Entleerung  des  linken  Vorhofes  und  damit  zu  einer 
Blutansammlung  in  diesem  und  weiterhin  auch  in  den  Lungenvenen 
führt.  Da  aber  im  kleinen  Kreislauf  nur  ein  niedriger  Druck  herrscht, 
macht  sich  schliesslich  die  Stauung  des  Blutes  rückwärts  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  und  durch  diesen  hindurch  auch  im  rechten  Vorhof 
und  schliesslich  im  venösen  System  des  Körpers  geltend. 

Aehnlich  sind  auch,  soweit  es  die  rückwärts  vom  linken  Vorhof 
gelegenen  Theile  des  Circulationsapparates  betrifft,  die  Erscheinungen 
bei  Klappenfehlern  am  linken  atrio-ventricularen  Ostium,  bei  denen 
ebenfalls  das  Blut  sich  im  kleinen  Kreislauf  staut  und  zu  Steigerung 
des  Drucks  sowohl  im  venösen  als  im  arteriellen  Gebiet  führt,  während 
der  linke  Ventrikel  dabei  entweder  zu  wenig  Blut  erhält  oder  bei 
seiner  Zusammenziehung  einen  Theil  desselben  wieder  nach  dem  Vor- 
hof zurückwirft. 

Bei  Kla])penfehlern  der  Ostien  des  rechten  Herzens  beschränken 
sich  die  Stauungen  auf  das  venöse  Gebiet  des  grossen  Kreislaufs,  wäh- 
rend im  kleinen  Kreislauf  Druck  und  Stromgeschwindigkeit  abnehmen. 
Weiterhin  sinkt  auch  der  Druck  im  Aortensystem,  da  das  linke  Herz 
zu  wenig  Blut  erhält. 

Bei  Rückstauungen  des  Blutes  in  die  grossen  Kör])ervenen  zeigen 
dieselben  in  der  Nähe  des  Thorax  oft  venöse  Pulsation,  indem 
rückläufige,  von  den  Venen  gegen  die  Capillaren  gerichtete  Wellen 
auftreten,  welche  die  Stellen  der  Venenkla])pen,  namentlich  der  Bulbus- 
klappen  überschreiten.  Bedingung  der  Venenpulsation  ist,  dass  die 
Venenklappen  nicht  schliessen.  Sie  kann  daher,  falls  die  Bulbuskla])pen 
mangelhaft  functioniren,  schon  bei  normaler  Herzthätigkeit  in  schwacher 
Form  zur  Beobachtung  kommen,  wird  aber  bei  Erweiterung  der  Venen 
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und  besonders  bei  Insufticienz  der  Tricuspidalis  weit  stärker  und  reicht 
auch  weiter  nach  der  Peripherie.  Ist  die  Tricuspidalis  schlussfähig, 
so  ist  die  Pulsation  der  Vene  nur  der  Ausdruck  einer  rhythmisch  sich 
wiederholenden  Erschwerung  des  Blutflusses  aus  den  Venen;  bei  In- 
sufficienz  der  Tricuspidalis  wird  durch  die  systolische  Zusammen- 
ziehung der  rechten  Herzkammer  Blut  nach  dem  Venensystem  zurück- 
geworfen. 

Ist  das  Herz  der  Sitz  von  Klappenfehlern,  und  tritt  danach  eine 
Ueberfüllung  der  rückwärts  gelegenen  Herzhöhlen  mit  Blut  ein,  so 
können  die  betreffenden  Herzabschnitte,  falls  sie  im  Uebrigen  gesund 
sind,  ihre  Thätigkeit  steigern  und  auf  diese  Weise  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  die  Klappenfehler  compenslren.  Im  Laufe  der  Zeit 
stellt  sich  auch  eine  Massenzunahme,  eine  Hypertrophie  des  Herz- 
muskels ein,  welche  es  dem  Herzen  ermöglicht,  auf  die  Dauer  eine 
erhöhte  Arbeit  zu  leisten.  Genügend  wird  die  (Kompensation  freilich 
häutig  nicht,  und  die  Folge  davon  ist,  dass  der  Aortendruck  dauernd 
abnorm  niedrig,  der  Venendruck  dagegen  abnorm  hoch  ist.  Gleich- 
zeitig besteht  die  Gefahr,  dass  der  Herzmuskel  mit  der  Zeit  ermüdet, 
oder  dass  sehr  geringfügige  Erkrankungen  ihn  insufficient  machen. 
So  kann  z.  B.  schon  eine  dauernde  Beschleunigung  der  Herzaction, 
welche  die  diastolischen  Ruhepausen  des  Herzmuskels  kürzt,  Er- 
müdung und  Insufficienz  desselben  herbeiführen.  Der  Herzstillstand 
erfolgt  schliesslich  unter  starker  Blutansammlung  im  Herzen,  indem 
das  Herz  die  Masse  des  eingeströmten  Blutes  nicht  mehr  auszutreiben 
vermag. 

Erhöhung  der  HerzthStlgkelt,  d.  h.  rascher  als  normal  hinter 
einander  erfolgende  Herzcontractionen,  die  zugleich  kräftig  und  voll- 
kommen sind,  bedingen  eine  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes  und 
Beschleunigung  des  Stromes.  Werden  häufig  erhöhte  Anforderungen 
an  das  linke  Herz  gestellt,  ein  Verhältniss,  das  bei  schwerer  körper- 
licher Arbeit,  bei  üppiger  Lebensweise,  bei  abnormen  Erregungszu- 
ständen der  Herznerven  öfters  gegeben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel 
hypertrophisch  werden  und  dauernd  stärker  arbeiten.  Da  in  Folge 
der  Beschleunigung  des  Blutstromes  die  rechte  Herzkammer  in  der 
Diastole  mehr  Blut  erhält,  so  pflegt  sich  an  die  Hypertrophie  des  linken 
auch  eine  solche  des  rechten  Ventrikels  anzuschliessen. 

Vermlnderang  der  Blatmenge  oder  allgemeine  Anämie  durch 
Blutentziehung  führt  vorübergehend  zu  einem  Sinken  des  Aortendrucks» 
doch  steigt  derselbe,  wenn  die  Blutung  nicht  übermässig  ist,  bald 
wieder,  indem  die  Gefässe  sich  den  veränderten  Verhältnissen  anpassen 
und  sich  zufolge  der  Erregung  des  (lefasscentrums  durch  localen  Blut- 
mangel stärker  zusammenziehen.  Bei  normalen  Verhältnissen  findet 
in  kurzer  Zeit  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  durch  Aufnahme  von 
Flüssigkeit  und  weiterhin  durch  Regeneration  des  Blutes  statt.  In 
ähnlicher  Weise  ist  auch  bei  AnhydrSmle,  d.  h.  bei  Verarmung  des 
Blutes  an  Wasser,  der  arterielle  Druck  erniedrigt,  der  Blutstrom  ver- 
langsamt. Nach  schwererem  Blutverluste  bleibt  der  Arteriendruck  längere 
Zeit  erniedrigt,  die  Circulation  ist  verlangsamt,  der  Puls  zufolge  der 
schwächeren  Erregung  des  Vaguscentrums  (Cohnheim)  beschleunigt 
und  klein. 

Bei  einer  andauernden  Verminderung  der  Blutmenge,  die  als 
ehronisehe  Anämie  bezeichnet  wird  und  unter  verschiedenen  Verhält- 
nissen  vorkommt  (s.  den   ersten  Abschnitt  des  speciellen  Theiles),   ist 


138  Allgemeine  Störungen  der  Circulation. 

das  Gefässsystem  nur  mangelhaft  gefüllt,  der  Blutdruck  erniedrigt,  der 
Strom  verlangsamt.  Herz  und  Gefässe  passen  sich  den  neuen  Ver- 
hältnissen an  und  verlieren  an  Masse.  Bei  bedeutendem  Mangel  an 
Hämoglobin  stellen  sich  oft  Herzdegenerationen,  namentlich  Ver- 
fettung ein. 

Yermehrang  der  Blntmenge  durch  Injection  von  Blut  oder  von 
Kochsalzlösung  in  die  Blutbahn  hat  bei  Thieren  nur  eine  vorübergehende 
Drucksteigerung  und  Strombeschleunigung  in  den  Arterien  zur  Folge. 
Die  Regulation  erfolgt  theils  durch  Erweiterung  eines  Theils  der  Ge- 
f&ssbahn,  namentlich  im  Unterleib,  theils  durch  Entfernung  des  Ueber- 
schüssigen  aus  der  Blutbahn.  Ist  die  Blutmenge  zufolge  besonderer 
Beanlagung  und  üppiger  Lebensweise  eine  im  Verhältniss  zum  Körper- 
gewicht dauernd  abnorm  grosse,  besteht  also  eine  dauernde  Plethora, 
so  wird  dadurch  auch  der  Druck  in  der  Aorta  dauernd  erhöht,  die 
Arbeit  des  Herzens  dauernd  gesteigert,  und  es  entwickelt  sich  dem- 
entsprechend eine  Hypertrophie  des  Herzens. 

§  34.    Erhöhung  des  Gesammtwlderstandes  In  der  Gefässbahn 

kommt  sowohl  im  grossen  als  im  kleinen  Kreislauf  vor  und  hat  zur 
Folge,  dass  vor  dem  Orte  des  gesteigerten  Widerstandes  der  Druck 
steigt,  hinter  demselben  sinkt. 

Im  grossen  Kreislauf  ist  das  Hinderniss  entweder  in  dem 
Leitungsrohr,  der  Aorta,  oder  aber  in  den  Arterienästen  gelegen,  deren 
Contractionszustand  ja  auch  den  normalen  Aortendruck  erhält  und 
regelt.  Contractionszustände  in  einer  grossen  Zahl  von  Arterien- 
gebiQten,  welche  den  Blutdruck  steigern,  sind  meist  nur  vorübergehende 
Erscheinungen,  die  durch  Nachlass  der  Arterienspannung  wieder  aus- 
geglichen werden,  doch  kommen  auch  dauernde  Druckerhöhungen  im 
Aortensysteme  und  in  ihrem  Gefolge  Hypertrophieen  des  linken  Ven- 
trikels vor,  welche  nicht  gut  anders  als  durch  Verengerung  der  Arterien- 
bahn im  Gebiete  der  kleinen  Arterien  erklärt  werden  können.  Vor- 
übergehende Arteriencontractionen  und  Drucksteigerungen  kommen 
namentlich  durch  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  zu  Stande. 
Andauernde  Druckerhöhung  im  Aortensystem  dagegen  ist  Folge  chro- 
nischer Nierenerkrankungen,  bei  denen  secernirendes  Nierenparenchym 
verödet.  Da  hierbei  der  zur  Verödung  kommende  Umfang  der  Ge- 
fassbahn  viel  zu  klein  ist,  um  als  solcher  eine  Druckerhöhung  im 
ganzen  Aortengebiet  zu  bewirken,  indem  ja  nach  anderen  Organen  hin 
die  Bahnen  sich  entsprechend  erweitern  könnten,  so  muss  man  an- 
nehmen ,  dass  bei  Nierenschrumpfungen  sich  in  grösseren  Arterien- 
bezirken Hindernisse  einschalten,  und  diese  werden  am  natürlichsten 
in  jenen  Einrichtungen  zu  suchen  sein,  welche  auch  schon  normaler 
Weise  den  Aortendruck  auf  seiner  Höhe  erhalten,  in  den  kleinen 
Arterien  des  Körpers.  Ob  dabei  nervöse  Erregungen  von  der  Niere 
ausgehen,  ob  retinirte  harnfähige  Substanzen  auf  die  Gefässcentren 
oder  direct  auf  die  Gefässwände  wirken,  ob  auch  das  Herz  auf  ner- 
vösem Wege  zu  erhöhter  Thätigkeit  angetrieben  wird,  ist  zur  Zeit 
nicht  zu  sagen. 

Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  ist  möglich  durch  Ver- 
engerung derselben,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  am  Isthmus  vorkommt, 
ferner  durch  angeborene  Enge  der  ganzen  Aorta,  grosse  Aortenthromben, 
durch  hochgradige  Erkrankung  der  Aortenwand,  in  Folge  deren  die 
Intima  rauh  und  höckerig,   das  ganze  Rohr  starr,   unelastisch   und  un- 
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nachgiebig  wird,  endlich  auch  durch  diffuse  Erweiterung  derselben, 
wobei  im  durchströmenden  Blute  Wirbel  entstehen. 

Emiedrignng  des  Oesammtwiderstandes  im  grossen  Kreislauf 

ist  durch  Nachlass  des  Tonus  eines  grossen  Theils  der  Arterien  mög- 
lich, und  dieses  Ereigniss  kann  sich  einstellen,  wenn  das  Gefässcentrum 
gelähmt  oder  wenn  das  Halsmark  durchschnitten  oder  durch  irgend 
einen  anderen  Process  zum  Theil  zerstört  ist.  Da  hiernach  das  Blut 
abnorm  rasch  aus  den  Arterien  in  die  Venen  überfliesst,  ist  eine  Ab- 
nahme der  Druckdifferenz  zwischen  Arterien  und  Venen  die  Folge, 
der  Strom  wird  langsamer,  das  Herz  erhält  in  der  Diastole  zu  wenig 
Blut,  und  schliesslich  kann  der  Kreislauf  erlöschen. 

Erhöhung  der  Widerstände  Im  kleinen  Kreislauf  kommt  am 
häufigsten  durch  Erkrankungen  der  Lunge  und  der  Pleura  zu  Stande. 
Schon  Verwachsungen  der  Pleura,  sowie  auch  Verkrümmungen  der 
Wirbelsäule,  welche  die  Lungenverschiebungen  und  Volumsverände- 
rungen bei  der  Athmung  behindern  und  damit  ein  die  Circulation  unter- 
stützendes Moment  wegschaffen,  können  in  diesem  Sinne  wirken.  Von 
grossem  Einfluss  sind  ferner  Lungenerkrankungen,  die,  wie  das  sub- 
stantielle Emphysem,  wie  Schrumpfungen,  Verhärtungen  und  Zer- 
störungen, zu  partieller  Verödung  der  Capillarbahn  der  Lunge  führen, 
femer  Compressionen  der  Lunge  durch  Ausschwitzungen  in  die  Pleura, 
endlich  auch  Compression  der  Pulmonalis  durch  eine  erweiterte  Aorta 
oder  durch  Geschwülste. 

Ist  das  Hinderniss  nur  gering,  so  vermögen  die  noch  freien  Wege 
das  Blut  noch  ohne  Druckerhöhung  ins  linke  Herz  hinüberzuschaffen, 
es  ist  nur  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  offenen  Theilen  er- 
höht. Stärkere  Hindernisse  steigern  den  Druck  in  der  Pulmonalis  und 
im  rechten  Herzen  und  können  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes 
durch  Verstärkung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
verursachen.  Es  kommt  dies  indessen  nur  dann  zu  Stande,  wenn  der 
Herzmuskel  hinlänglich  ernährt  wird  und  die  Masse  des  Blutes  nicht 
der  Verkleinerung  der  Lungenbahn  entsprechend  abnimmt.  Vermag 
das  rechte  Herz  die  dem  Blutstrom  im  kleinen  Kreislauf  sich  entgegen- 
stellenden Hindernisse  nicht  zu  überwinden,  so  staut  sich  das  Blut  im 
rechten  Herzen   und  weiterhin  auch  im  Venensystem   des  Körpers  an. 

Erhöhung  des  Druckes  im  rechten  Thorax  räum  be- 
hindert das  Einströmen  des  Körpervenenblutes  ins  rechte  Herz  und  ver- 
ursacht Ansammlung  von  Blut  in  den  Körpervenen.  Plötzliche  Druck- 
st^igerung  kann  rückläufige  Strömung  des  Blutes  in  den  angrenzenden 
Venen  verursachen. 

Nach  Untersuchungen  von  Romberg,  Pässler,  Bruhns  und  Mülijä  schädigen 
Pneumokokken,  Diphtheriebacillen,  sowie  der  Bacillus  pyocyaneus  den  Kreislauf  des 
Kaninchens  dadurch,  dass  sie  das  Vasomotorencentruin  des  verlängerten  Markes 
lähmen.  Diese  Lähmung  führt  zum  Sinken  des  arteriellen  Blutdrucks  und  zu  einer 
veränderten  Blut vert hei lung.  Die  Splanchnicusgefässe  werden  überfällt,  die  Grefässe 
des  Gehirns,  der  Haut  und  der  Muskeln  werden  blutleer.  Das  Herz  ist  an  dieser 
Schädigung  des  Kreislaufs  nicht  betheiligt  Im  Allgemeinen  wird  es  erst  secundär  in 
Folge  der  durch  die  Vasomotorenlähmung  auftretenden  mangelhaften  Durchblutung 
geschädigt.  Auch  für  die  Kreislaufstörungen  bei  den  acuten  Infec  tionskrank- 
heiten  des  Menschen  ist  in  erster  Linie  die  centrale  Lähmung  der  Vasomo- 
toren verantwortlich  und  die  Hauptursache  des  Versagens  der  Circulation. 

Die  Beobachtung,  dass  in  Folge  verschietloner  Nierenerkrankungen  Herzhypcr- 
tiophie  eintritt,  hat  von  Seiten  der  Autoren  eine  sehr  verschiedene  Ik^urthcilung  er- 
hitaea.  Die  Einen  suchten  die  Ursache  in  einer  Erhöhung  des  Blutvolumens  (Traube, 
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Bamberger),  Andere  wieder  (Senator,  Ewald )  glaubten  sie  in  einer  Aenderung  der 
Blutbeschaffenheit,  noch  Andere  (Gull  und  Sütton)  in  einer  ausgebreiteten  Ver- 
änderung der  Wände  der  kleinen  Arterien  zu  finden.  Buhl  hielt  sie  für  die  Folge 
der  üeberemährung  des  Herzens.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungen  ist  es  wohl 
zweifellos,  dass  die  Herzhypertrophie  nach  Nierenerkraukungen  von  einer  Steigerung 
des  Aortendruckes  abhängig  ist.  Diese  Steigerung  ist  am  ehesten  durch  eine  Steige- 
rung der  Widerstände  in  den  kleinen  Arterien  des  gesammten  Körpers  zu  erklären, 
welche  durch  CJontraction  der  kleinen  Arterien  zu  Stande  kommt.  Diese  selbst  muss 
entweder  direct  durch  die  circulirenden  harnfähigen  Substanzen  oder  aber  von  der 
Niere  aus  auf  reflectorischem  Wege  oder  endlich  durch  Einwirkung  auf  das  vaso- 
motorische Centnim  hervorgerufen  werden.  Möglich  ist,  dass  dabei  auch  das  Herz  zu 
erhöhter  Thätigkeit  angeregt  wird. 
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IL  Locale  HyperSmIe  and  locale  Anämie. 

§  35.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämmtlichen  Organen  und 
Geweben  des  Körpers  das  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  vermögen 
nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein  zu  fristen^ 
und  es  sind  danach  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden  Ge- 
fässen  versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich 
mit  gefässhaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäss  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  abwech- 
selnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und  da- 
mit auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich  an 
Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperSmlsch,  ist  es  arm  an  solchem, 
als  anSmlsch. 

Die  ReguHrung  der  Blutmenge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält,  wird  durch  einen  Wechsel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Blutbahn  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
wird  lediglich  durch  eine  Aenderung  der  Weite  der  Arterien  erzielt.  Da 
die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  nicht  hinreicht,  alle  Gefässe  gleich- 
zeitig zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Organe  nur 
dadurch  möglich,  dass  nach  einer  anderen  Richtung  hin  weniger  Blut 
geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie  wird,  abgesehen 
von  dem  Blutdruck,  durch  die  Elasticität  der  Arterienwände  und  den 
Contractionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestimmt.  Letztere 
bilden  das  regulirende  Element;  ihre  Thätigkeit  ist  theils  von  Einflüssen, 
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welche  sie  selbst  direct  treffen,  theils  von  nervösen  Impulsen  abhängig, 
welche  ihnen  aus  den  intravasculären  und  aus  den  in  der  Medulla  ob- 
longata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Centren  zugeführt  werden,  und 
welche  theils  erregend,  theils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  mittleren  Blutgehalt  eines 
Körpertheiles  die  physiologischen  Grenzwerthe,  oder  treten  diese  Ab- 
weichungen ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  dieselben 
ungebührlich  lange  an,  so  spricht  man  von  pathologischer  HyperSmle 
und  pathologlseber  Anämie.  Sie  werden  nur  zum  Theil  durch  die 
nämlichen  Regulationsvorrichtungen,  welche  den  normalen  Blutgehalt 
eines  Organs  reguliren,  herbeigeführt. 

§  36.    Die  Hyperämie  eines  Organes  wird  unter  pathologischen 

Yerhältnlssen  entweder  durch  die  Steigerung  der  arteriellen  Blutzufuhr 
oder  durch  eine  Erschwerung  und  Hemmung  des  venösen  Blutabflusses 
bedingt,und  man  unterscheidet  danach  eine  active  oder  congestive 
und  eine  passive  oder  Stauungshyperämi  e.  Die  actire  Hyper- 
ämie entsteht  durch  Vermehrung  des  Blutzuflusses  (Con- 
gestion)  und  ist  entweder  eine  idiopathische  oder  eine  colla- 
terale.  Die  erstere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  beruht  auf  einer 
Erschlaffung  der  Arterienmusculatur,  welche  entweder  durch  Lähmung 
der  Vasomotoren  (n  europaralyt  ische  Congestion)  oder 
durch  Erregung  der  Vasodilatatoren  (neurotische  Con- 
gestion) oder  durch  directe  Schwächung  und  Lähmung  der 
Muskeln  (z.  B.  durch  Wärme,  Quetschung,  Atropinwirkung,  kurz  an- 
dauernde Unterbrechung  des  Blutstromes),  endlich  auch  durch  Ver- 
minderung des  auf  den  Gefässen  lastenden  Druckes  ent- 
steht. Die  col laterale  Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer  Ver- 
ringerung der  Blutzufuhr  nach  anderen  Stellen.  Sie  tritt  zunächst  in 
der  Nachi>arschaft  der  blutarm  gewordenen  Theile  ein ;  weiterhin  kann 
das  Blut  auch  anderen  entfernteren  Organen,  die  seiner  bedürfen,  zu- 
geführt werden. 

Die  active  Hyperämie  ist  durch  eine  mehr  oder  minder  lebhafte 
R  ö  t  h  u  n  g  und  S  c  h  w  e  1 1  u  n  g  der  Gewebe,  welche  bei  gefässreichen 
Geweben  deutlich  hervortritt,  bedingt.  Das  Blut  fliesst  durch  die  er- 
weiterten Strombahnen  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  und  verleiht  dem 
Gewebe  die  Farbe  des  arteriellen  Blutes.  Oberflächlich  gelegene  Ge- 
webe, die  der  Abkühlung  ausgesetzt  sind,  werden  zufolge  der  stärkeren 
Durchstromung  mit  Blut  wärmer  als  die  blutärmere  Umgebung. 

Die  Stanungshyperämle  entsteht  durch  Erschwerung  oder 
Hemmung  des  Bl  utabflusses  aus  den  Venen.  In  ausge- 
dehnter Verbreitung  tritt  Stauung  des  Blutes  im  grossen 
Kreislauf  zunächst  dann  ein,  wenn  Schwäche  der  Herzaction,  Insufficienz 
und  Stenose  der  Herzklapi)en,  sowie  Hindernisse  im  kleinen  Kreislauf 
die  Entleerung  des  Kör]>ervenenblutes  in  das  rechte  Herz  erschweren. 
Im  kleinen  Kreislauf  sind  es  namentlich  Klappenfehler  am  linken 
Herzen  und  linksseitige  Herzschwäche,  seltener  Hindernisse  im  arteriellen 
Theil  des  grossen  Kreislaufs,  welche  durch  Erschwerung  des  Abflusses 
des  Blutes  aus  der  Lunge  zu  Blutstauungen  in  den  Lungen  führ.en: 
nicht  selten  in  dem  Grade,  dass  sich  die  Rückstauung  auch  im  rechten 
Herzen  und  im  Venensystem  des  grossen  Kreislaufs  geltend  macht 
(vergl.  §  .*>3  und  S  «W). 

Locale  Stauungen  können  zunächst   schon  dadurch  herbeigeführt 
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werden,  dass  die  Fortbewegung  des  Blutes  in  den  Venen  nicht  hin- 
länglich durch  die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  die  Aspiration  des  Blutes 
durch  die  inspiratorische  Erweiterung  der  Brusthöhle  unterstützt  wird. 
Der  Ausfall  der  ersteren  macht  sich  namentlich  im  Verzweigungsgebiet 
der  unteren  Hohlvene  geltend,  z.  B.  bei  Individuen,  die  anhaltend  eine 
sitzende  Lebensweise  führen  oder  die  andauernd  stehen  und  nur  wenige 
Körperbewegungen  ausführen,  so  dass  die  Entleerung  des  Blutes  aus 
den  tiefliegenden  Venenästen  nach  dem  Stamm  der  Vena  cava  fast 
ganz  der  Thätigkeit  der  Venenwände  zufällt,  die  vermöge  ihrer  Elasti- 
cität  und  Contractilität  dem  Druck  der  auf  ihnen  lastenden  Blutsäule 
entgegenwirken.  Der  Mangel  der  aspiratorischen  Wirkung  der  In- 
spiration kommt  dagegen  dann  zur  Geltung,  wenn  die  Inspiration  durch 
krankhafte  Processe  in  der  Lunge  und  der  Pleura,  z.  B.  durch  Ent- 
zündung, gestört  ist. 

Eine  weitere  Ursache  von  localer  Stauungshyperämie  bilden  sodann 
Verengerung  und  Verschluss  einzelner  Venen,  wie  sie  in  Folge  von 
Compression,  Unterbindung,  Bildung  von  Thromben  (§  38),  Einwachsen  von 
Geschwülsten  in  die  Venen  gegeben  sind.  So  kann  z.  B.  der  schwangere 
Uterus  oder  eine  im  Becken  liegende  Geschwulst  die  Beckenvenen 
comprimiren,  kann  ein  Thrombus  die  Blutleiter  des  Gehirns  oder  die 
Schenkelvcne  oder  die  Pfortader  verschliessen,  kann  ein  Sarkom  des 
Beckens  in  die  grosse  Beckenvene  einwachsen. 

Werden  durch  die  genannten  Processe  oder  durch  Unterbindung 
bei  Operationen  einzelne  Venen  verschlossen,  so  ist  der  Effect  des  Ver- 
schlusses oft  sehr  gering,  indem  die  betreffenden  Venen  weite  Verbin- 
dungen mit  anderen  Venen  besitzen,  so  dass  der  Abfluss  des  Blutes 
keinen  erheblichen  Hemmnissen  begegnet.  Besitzt  dagegen  die  be- 
treffende Vene  keine  oder  nur  kleine  und  für  die  Beförderung  des  Blutes 
nicht  hinlängliche  Verbindungen,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Wurzeln  der 
Pfortader,  den  Sinus  der  Dura  mater,  den  Schenkelvenen,  den  Nieren- 
venen der  Fall  ist,  so  stellt  sich  im  Gebiet  der  verlegten  Vene  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Stauung  ein. 

Die  Wirkung  der  Hemmung  des  Blutabflusses  macht  sich  zunächst 
in  dem  peripher  von  dem  Hemmniss  gelegenen  Theil  der  Venen  selbst 
geltend,  indem  der  Blutstrom  verlangsamt  oder  ganz  aufgehoben  wird, 
während  zugleich  durch  fortgesetzten  Zufluss  aus  den  Capillaren  eine  zu- 
nehmende Füllung  und  Ausdehnung  der  Venen  sich  einstellt.  Kann 
durch  die  Gegenwirkung  der  mehr  und  mehr  gedehnten  elastischen  und 
contractilen  Wände  der  Venen  das  Hemmniss  überwunden  werden,  so 
bleibt  die  Circulation  erhalten,  und  es  strömt  das  Blut  in  den  Bahnen, 
die  es  noch  offen  findet,  nach  dem  Herzen,  wobei  nicht  selten  kleine 
Venen,  welche  den  Blutstrom  aufnehmen,  mit  der  Zeit  stark  dilatirt  und 
in  grössere  Venen  umgewandelt  werden.  Kann  das  Hemmniss  nicht  über- 
wunden werden,  und  sind  auch  keine  erweiterungsfähigen  Verbindungs- 
gefässe  vorhanden,  so  steht  die  Circulation  still,  und  es  kommt  zu  Stase 
(§  41)  oder  zu  Thrombose  (§  38)  innerhalb  des  Hemmungsbezirkes. 

Setzt  sich  innerhalb  eines  Venengebietes  die  Stauung  auch  auf  die 
Capillaren  fort,  so  dass  dieselben  mit  Blut  stark  gefüllt  werden,  so  ge- 
winnt das  betreffende  Gewebe  ein  blaurothes,  cyanotisches  Aus- 
sehen, und  es  tritt  zugleich  eine  gewisse  Schwellung  desselben  ein. 

Sowohl  die  congestive  als  auch  die  Stauungshyperämie,  die  während 
des  Lebens  besteht,  kann  nach  dem  Tode  ein  verändertes  Aussehen 
zeigen  und  verschwindet  nicht  selten  ganz.    Es  kommt  dies  namentlich 
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bei  congestiven  Hyperämieen  der  Haut,  zum  Theil  auch  der  Schleimhäute 
vor  und  hängt  damit  zusammen,  dass  die  durch  die  Dilatation  der 
Capillaren  in  Spannung  versetzten  Gewebe  nach  dem  Erlöschen  der 
Circulation  durch  ihren  Gegendruck  das  Blut  aus  den  Capillaren  in  die 
Venen  entleeren.  Es  kann  danach  ein  während  des  Lebens  geröthet 
gewesenes  Gewebe  nach  dem  Tode  blass  aussehen.  Im  Gegensatz  hierzu 
können  andere  Gewebe,  wejche  während  des  Lebens  blass  waren  oder 
wenigstens  keine  besondere  Röthung  zeigten,  nach  dem  Tode  eine  blau- 
rothe  Färbung  annehmen.  Es  kommt  dies  namentlich  an  den  Seiten- 
und  Rückentheilen  (soweit  sie  nicht  aufliegen)  des  Rumpfes  und  am 
Nacken  und  den  Hinterflächen  der  Extremitäten  der  auf  dem  Rücken 
liegenden  Leichen  vor  und  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  nach  dem 
Tode  sich  das  Blut  nach  den  tiefer  gelegenen  Theilen  senkt  und  nicht 
nur  die  Venen,  sondern  schliesslich  auch  die  Capillaren  anfüllt.  Man 
bezeichnet  danach  auch  die  Erscheinung  als  Leiehenhypostase  und  nennt  • 
die  Flecken  Todteiiflecken  oder  Livores.  Sie  treten  etwa  von  der  3. 
Stunde  ab  nach  dem  Tode  auf  und  sind  um  so  reichlicher,  je  mehr  Blut 
die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  zur  Zeit  des  Todes  enthielten. 

In  den  inneren  Organen  macht  sich  die  Leichenhypostase  nament- 
lich in  der  Pia  mater  bemerkbar,  deren  tief  gelegene  Venen  meist  viel 
stärker  mit  Blut  gefüllt  sind  als  die  höher  gelegenen.  In  der  Lunge 
kommt  es  durch  die  Blutsenkung  nicht  nur  zu  stärkerer  Füllung  der 
Venen,  sondern  auch  der  Capillaren. 

Ist  die  allgemeine  Circulation  während  des  Lebens  zufolge  Insufficienz 
des  Herzens  eine  unvollkommene  und  bestehen  danach  Stauungen,  so 
sammelt  sich  das  Blut  oft  ebenfalls  in  den  tief  gelegenen  Theilen,  theils 
weil  es  aus  denselben  nicht  herausgeschafft  wird,  theils  weil  es  auch 
aus  höher  gelegenen  Theilen  sich  nach  den  tiefer  gelegenen  senkt.  Es 
kommt  diese  ebenfalls  als  Hypostase  bezeichnete  Erscheinung  nament- 
lich in  der  Lunge  vor. 

Zur  Beobachtung  der  Circulation  und  ihrer  Störungen  während  des  L.ebens 
wählt  man  gewöhnlich  die  Froschzunge  oder  die  Schwimmhaut  eines  curarisirten 
Froj*chcs  (CoHNHEiM,  Virch.  Ärch.  40.  Bd.)^  die  man  sich  in  passender  Weise  auf 
einem  Object träger  ausbreitet  Ein  sehr  einfaches  Verfahren  besteht  z.  B.  darin,  dass 
man  die  nach  aussen  geschlagene  Zunge  auf  einem  auf  dem  Objectträger  festgeklebten 
Kork  ausbreitet  und  mit  Stecknadeln  feststeckt.  Bei  der  normalen  und  bei  der  beschleu- 
nigten Circulation  zeigt  sowohl  der  pulsirende  Arterienstrom,  als  auch  der  continuiHich 
fliec^sende  Venenatrom  eine  plasmatische  Randzone.  Erzeugt  man  durch 'Unterbindung 
der  abführenden  Zungenvenen  eine  Stauung,  so  winl  der  Strom  verlangsamt,  die  plas- 
matische Randzone  in  den  Venen  geht  verloren,  und  Venen  und  Capillaren  werden 
durch  angehäufte  rothe  Blutkörperchen  mächtig  ausgedehnt.  Nach  einer  gewissen 
Zeit  schwillt  die  Zunge  durch  Infiltration  mit  transsudirter  Flüssigkeit  an. 

Nach  Untersuchungen  v.  Landgker  {Die  Gewebsspaunurnjy  Leipzig  1884)  trägt  die 
Wand  einer  im  Gcweln?  eingebetteten  Capillare  nur  etwa  ein  Drittel  bis  die  Hälfte 
des  Blutdruckes.  Der  übrige  Theil  wird  von  den  Gewel)eu  getragen,  die  einen  ela- 
stischen Widerstand  bilden  und  dadurch  die  Spannung  erhalten,  welche  für  die  Fort- 
bewegung des  Blutes  erforderlich  ist.  Sowohl  bei  congestiver  als  bei  passiver  Hyperämie 
f«teigen  daher  auch  der  Gewebsdruck  und  die  Gewebsspannung,  bei  Anämie  nelmion 
beide  ab. 

§  :>7.  Die  locale.  AnBmic  oder  Ischämie,  die  Hlutarmuth  eines. 
Gewebes,  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung  der  lUutzufulir.  Ist  die 
Gesamnitblutmenge  normal,   so  ist  die  Ursache  der  Ischämie  eine  rein 
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locale;  besteht  allgemeine  Blutarmuth,  so  kann  die  örtliche  Blutarmuth 
zu  einem  Theil  auch  von  letzterer  abhängen. 

Die  pathologische  Yerrlngernng  der  Blutznfahr  zu  einem  Organ 
ist  zuweilen  lediglich  durch  eine  abnorme  Steigerung  der  nor- 
malen Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Contraction 
der  Ringmusculatur  bedingt.  In  anderen  Fällen  sind  es  patholo- 
gische Widerstände,  wie  z.  B.  Compression  der  Arterien,  Ver- 
engerung des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der 
Arterienwände,  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien,  Verlegung 
von  Gefässen  durch  Emboli  (vergl.  §  20)  etc.,  welche  dem  Blutstrome 
sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  Verengerung  einer  Arterie  ist  zunächst  immer 
eine  Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter  der  ver- 
engten Stelle.  Vollkommener  Verschluss  einer  Arterie  bringt 
hinter  der  Verstopfung  die  Circulation  zunächst  zum  Stillstand.  Besitzt 
hinter  der  verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn  noch 
grössere  arterielle  Verbindungsäste,  sogen,  arterielle  Collateralen, 
so  wird  die  Störung  der  Circulation  durch  stärkere  Blutzufuhr  von 
Seiten  der  Collateralarterien  wieder  ausgeglichen,  und  es  ist  die  Aus- 
gleichung um  so  vollkommener,  je  grösser  und  je  erweiterungsfähiger 
die  Collateralen  sind.  Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie 
keine  arteriellen  Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine 
sogen.  Endarterie,  so  kann  die  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der 
Strömung  hinter  der  verengten  Stelle  oder  hinter  der  Verstopfung  nicht 
sofort  gehoben  werden,  und  der  betroffene  Gefässbezirk  wird  zunächst 
blutleer  oder  blutarm,  indem  durch  die  Contraction  der  Arterien  und 
durch  den  Druck  des  Gewebes  auf  die  Capillaren  und  Venen  das  Blut 
aus  dem  Verstopfungsbezirk  nahezu  ganz  entleert  wird.  Häufig  stellt 
sich  indessen  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  Blutzufluss  aus  benachbarten 
Capillaren  ein. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle 
auf  ein  Minimum  gesunken,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  allmählich 
nicht  mehr  die  gesammte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es  bleiben 
namentlich  die  rothen  Blutkörperchen  liegen  und  häufen  sich  in  den 
Capillaren  und  Venen  an,  so  dass  der  betreffende  Gefässbezirk 
sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem,  sondern 
mit  stagnirendem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  bei  voll- 
kommenem Verschluss  einer  Arterie  das  Blut  nur  aus  kleinen, 
nicht  hinlänglich  erweiterungsfähigen  Arterien  oder  lediglich  aus  anastomo- 
sirenden  Capillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten  Be- 
zirk eindringt.  Endlich  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rückfluss 
des  Blutes  eine  Anhäufung  von  Blut  in  den  Gefässen  des  anämischen 
Herdes  sich  einstellen  und  zwar  dann,  wenn  innerhalb  desselben  der 
Druck  in  den  Capillaren  und  Arterien  gleich  Null  ist,  während  in  den 
Venen  ein  positiver  Druck  vorhanden  ist.  Stauung  des  Blutes  in  den 
Venen  wird  danach  den  Rückfluss  begünstigen. 

Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organes  kann  eine  über- 
mässige Congestion  nach  anderen  Organen  werden,  indem  alsdann  die 
Gesammtblutmenge  nicht  hinreicht,  den  übrigen  Organen  genügend 
Blut  zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie,  wird  als  collaterale 
Anämie  bezeichnet. 

Alle  anämischen   Gewebe  zeichnen   sich  durch  Blässe  aus. 
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Zugleich  sind  sie  schlaff,  nicht  turgescirend,  und  die  allfallig  vorhandene 
Eigenfarbe  tritt  stark  hervor. 

Die  Bedeutung  der  Ischämie  ist  vornehmlich  darin  gelegen,  dass 
zufolge  des  Sauerstoff-  und  Nahrungsbedürfnisses  der  Gewebe  eine  ge- 
wisse Dauer  der  mangelhaften  Blutzufuhr  Gewebsdegenerationen 
bewirkt  (vergl.  §  1).  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  führt  in  kurzer 
Zeit  zum  Tode  der  betreflFenden  Gewebe.  Fliesst  in  degenerirendes 
und  absterbendes  Gewebe  eines  verstopften  Gefässbezirkes  Blut  ein, 
das  stagnirt,  so  kann  es  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe  und  zur 
Bildung  eines  blutigen  Infarktes  (vergl.  §  45)  kommen. 

Die  Raschheit  und  Vollstandiurkeit  der  Entwickeln nf^  eines  Collateral- 
kreislaufs nach  Verschluss  einer  Arterie  hängt  von  der  Grösse  und  Erweiterungs- 
fähigkeit der  mit  dem  ischämisch  gewordenen  Bezirk  in  Verbindung  stehenden  Gefässe 
ab.  Sind  die  letzteren  zahlreich  und  erweiterungsfähig,  so  wird  der  ischämische  Be- 
zirk sehr  bald  wieder  von  annähernd  normalen  Mengen  von  Blut  durchströmt.  Ist 
dies  nicht  der  Fall,  so  gleicht  sich  die  CirculationsstÖrung  langsamer  aus,  und  es 
machen  sich  auch  die  Stauung  und  Druckerhöhung  vor  der  Sperrung  weiter  rückwärts 
nach  dem  Herzen  zu  geltend,  so  dass  eine  collaterale  Hyperämie  auch  in  weiter  rück- 
wärts gel^enen  Gefässen  eintritt.  Im  weiteren  Verlauf  beschränken  sich  indessen 
die  Steigerung  der  Blutzufuhr  und  die  Erhöhung  der  Stromgeschwindigkeit  auf  jene 
Gefässe,  welche  eine  Verbindung  mit  dem  Gebiet  der  gesperrten  Arterie  besitzen,  also 
auf  die  arteriellen  und  capillaren  Anastomosen,  und  werden  hier  zu  einer  bleibenden 
Erscheinung.  Diese  führt  weiterhin  zu  einer  dauernden  Erweiterung  der  Gefässbahnen 
und  gleichzeitig  auch  zu  einer  Massenzunahme  der  betreffenden  Gefäss Wandungen, 
sowohl  durch  Dickenzunahme  als  auch  durch  eine  Längenzunahme,  die  sich  in  einer 
Schlängelung  der  Arterien  zu  erkennen  giebt.  Nach  Nothnagel  lässt  sich  bei  Ka- 
ninchen die  Erscheinung  der  Dickenzunahme  der  Wandung  der  anastomosirenden 
Arterien  etwa  vom  6.  Tage  nach  einer  Unterbindung  an  nachweisen,  und  es  können 
nach  Unterbindung  grösserer  Gefässe  in  der  Continuität  kleine  Arterien,  welche  den 
Gollateralkreislauf  vermitteln,  im  Laufe  von  Wochen  in  recht  umfangreiche,  dick- 
wandige Arterien  sich  umgestalten. 
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§38.  Ist  ein  Individuum  gestorben,  so  pflegt  das  im  Herzen 
und  den  grossen  Gefässen  befindliche  Blut  früher  oder  später  zu  einem 
Theile  zu  gerinnen,  und  es  entstehen  danach  jene  Bildungen,  welche  man 
als  Lelehengerinnsel  bezeichnet.    Erfolgt  die  Gerinnung  zu  einer  Zeit, 
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in  welcher  die  rothen  Blutkörperchen  noch  gleiclimässig  im  Blute  vertheilt 
sind,  erstiirrt  sonach  das  ganze  Blut,  so  bilden  sich  weiclic,  schwarz- 
rofclie  Gerinn un*.'smassen,  welche  als  Cruor  bezeidinet  werden.  Findet 
vor  der  Gerinnunfj:  durch  Senkung  der  rothen  Bhitknrperehen  eine 
Sclieidiing  des  Blntes  in  eine  an  rothen  Blutkörperdien  reiehe  und  in 
eine  derselben  entbehrende,  nur  aus  Plasma  bestehende  Flüssif^keit  statt» 
und  gerinnt  danach  die  letztere,  so  bilden  sich  weiche,  gallertige,  leicht 
gelblich  gefärbte,  elastische,  an  der  Oberfläche  glatte»  der  fTefässwand 
nicht  anhaftende  Klumpen  und  Strange,  welche  als  speekhitatlge  Ge- 
rinnsel oder  Faserstofiabseheidungen  bezeichnet  werden.  Durch  Ein- 
schlicssnug  von  rothen  Blutkör{icrchen  können  dieselben  zn  emeni  Theil 
eine  rothe  oder  schwarzrothe,  durch  reichlichen  Gehalt  an  farblosen " 
Blutkörperchen  eine  weissliche  Färbung  erbalten. 

Wird  Blnt  einer  Arterie  oder  Vene  entnommen  und  in 
einem  Gefäss  anfgetangen,  so  stellt  sich  in  Folge  der  x\dhäsiou  an  den 
Gefässwanden  nach  kurzer  Zeit  in  dem  FMnte  eine  Gerinnung  ein, 
welclie  die  ganze  Blutoiassc  in  eine  weiche  coliärente  Masse  umwandelt. 
Wird  frisches  Bhit  mit  einem  festen  Körper  geschlagen,  so  scheidet 
sich  an  dessen  Obertiäche  in  kürzester  Zeit  filzig  aussehender  Faser- 
stoff ab.  Tritt  innerhalb  des  Körpers  Blut  in  grosseren 
Mengen  in  ein  Gewebe  aus,  z.  B.  in  die  Pericardialhöhle  oder  in 
die  Lunge,  so  kann  auch  hier  eine  Gerinnung  eintreten,  und  es 
gewinnt  dadurch  das  ausgetretene  Blut  ebenfalls  eine  feste  Beschaffenheit. 


I  ■ 

I 


*5^>1!^*->^*^V 


einem    frischen    häniorrha; 
a    Kernlose   Älvenlarf«epten,    wel 


iKchen 
mit 


^lohe 


Fig.    12.      Gero n  n eii es    Blut    in 
L  u  n  g  c  n  i  n  f  a  r  k  t    ( M,    Fl .    Häiii.    Eo^in ). 

homtigen  jiiipit^eheiidpn,  diinkel-hlaiiTiolett  gefärbten  Thrrmilxnmassen  gefüllte  Capi Haren 
enthalten,  h  Kerabaltige  Hcpten.  r  Vene  mit  ri>theiii  Throinbu:^.  dii^  Mit  fetzten  * 
geronnenen  B 1  n  t  ni  a  t*  h  e  n  gefüllte  Alveolen,  e  Mit  t^eröser  Flüssigkeit,  Fibri n 
und  Leukocyten  gefüllte  Alvef»!en.    Yergr,  KX). 


Sind  während  des  Lebens  besondere  Bedingungen  gegeben, 
BO  können  sich  auch  innerhalb  des  Herzens  oder  der 
Blutgefässe  feste,  bald  dem  Crnor,  bald  den  durch  Schlagen  des 
Blutes   erhaltenen    Fibrinmassen    ähnliche    A  b  s  c h  e  i  d  u  n  g  e n   bilden. 


Geriimuiig  des  Blutes.     Thrombose. 
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Die§0  Bildungen  werden  als  Thromben  und  der  Process,  der  zu  ihrer 
Entstehung  führt,  als  ThromWse  bezeichnet.  Je  nach  der  Farbe  unter- 
scheidet  mau  rot  he,  farblose  oder  weisse  (d.h.  gelbliche  oder 
grauweisse)  und  g  e  m  i  s  c  h  t  e  T  h  r  o  m  h  e  u. 

Die  Oerlnnang  des  Blutes  ist  ein  eigenartiger  Vorgang,  dessen 
genaue  Feststellung  und  Erklärung  grosse  Schwierigkeiten  bietet. 
Hlstola^lsch  lässt  sich  feststellen,  dass  sowohl  bei  der  extra%'asculären 
(Fi;i*  {'J  dd^)  als  bei  der  intravasculären  (Fig.  13)  Gerinnung  Stäh- 
sben  und  Fäden  zwischen  den  rothen  ISlutkörperchen  auftreten, 
eiche  bald  regellos  vertheilt,  liald  mehr  netzförmig  angeorduet,  bald 
auch  wieder  stern-  und  büschelfOnuig  um  Ceutren  gruppirt  sind.  Diese 
als  Fibrin  bezeichneten  Stäl»cheu  und  Fäden  sind  theils  glatt  und 
glänzend,  tlieils  mit  Körnchen  besetzt,  theils  auch  von  Körnern  unter- 
brochen oder  ganz  aus  solchen  zusammengesetzt.  Neben  den  P'äden 
findet  man  au cb  K  ü  r  n  e  r ,  K  o  i-  n  e  r  h  a  u  f  e  u  u n d  B  l  u  t  p  1  ä  1 1  c  h  e  n 
verschiedener  Grösse  und  Form,  und  es  liegen  solche  Bildungen  nicht 
selten  auch  im  Centruuj  von  Fibrinsternen.  Zuweilen  setzen  sich 
Fibrinsterne  und  Büschel  auch  an  Leukocyten  oder  Endothelzellen  der 
Gefässlntima  an. 

An  den  rothen  Blutkörperchen  finden  sich  da  und  dort 
Degenerationserscheinungen  und  zwar  in  Form  von  Plasmolysis,  Plasmor- 
rhexis  und  Flasmoschisis.  Bei  iler  Pias  ni  o  l  y  s  i  s  oder  E  r  y  t  h  r  o  - 
[cytolysis  findet  ein  Austritt  gelöster  Substanzen  in  das  Blutplasma 
statt,  so  dass  die  Blutkörjjercheo  sich  verkleinern»  und  sog.  Mikrocyten 
und  Blutkörperchenschatten  entstehen.  Daneben  können  auch  Quelluugen 
einzelner  Blutkörperchen  auftreten. 

Bei  der  Plasniorrhexis  oder  Ery throcjtorr hexis  und  der 
Plasmoschisis  oder  E r y  t  h r o c y  t o s c h i s i s  treten  helle,  glänzende 
Kngekhen  aus  den  rothen  Blutkörperchen  aus,  oder  es  werden  die 
Blutkörperchen  stachelig  und  inautbeerföruiig  oder  senden  fadenförmige 
Fortsätze  aus :  es  entstehen  alsdann  durch  Abschnürung  dieser  Pro- 
minenzen runde  oder  scheibenförmige  oder  auch  eckige  und  fädige 
Körper,  die  bald  homogen,  bald  fein  gekörnt  erscheinen  und  nicht  selten 
auch  grössere  glänzende  Körner  einschliessen.  Endlich  können  die 
rothen  Bhitköriierchen  auch  in  scheihenföruiige  oder  kugelige  Stücke 
und  schlies^lich  iu  Körner  zerfallen.  Die  als  Blutplättchen  be- 
kannten Bildungen  sind  nichts  anderes  als  b  e  s o n  d  e  r  s  gestaltete 
P  r  o d  u  c  t  e  der  Pias  m  o  r  r  h  e  x  i  s  und  P 1  a  s  m  o  s  c  In  s  i  s  d  e  r  r  o  t  h  e  n 
B I  u  t  k  ö  r  p  e  r  c  h  e  n  ,  und  man  kanu  unter  denselben  farblose  und 
hämoglobinhaltige,  homogene  und  körnige  unterscheiden. 

An  den    farblosen    Blutkörperchen   lassen  sich  bei  frischen 
Gerinnungen  meist  keine  Veränderungen  nachweisen.    Im  weiteren  Ver- 
llaof  können  sich  indessen    auch   an  diesen  Degenerationserscheiuungen 
üstellen. 

Zwischen    der    Destruction    der    rothen    Blutkörper- 
fhen  und  der  extra-  und  intravasculären  Gerin  uuug  be- 
stehen wohl  zweifellos  nahe  Beziehungen,  d.h.  es  wird  die 
[Gerinnung  durch  die  geschilderten  Veränderungen  an  den  rothen  Blut- 
[kori>«?»*''hen    ausgelöst.      Nach    den    vorliegenden    Beobachtungen    muss 
^Hian  annehmen,  dass  manche  Blutkörperchen»  wahrscheinUch  die  ältesten, 
leicht  \'eräudt*rungen  erleiden,    so  dass  z.  B,  schon  die  Adhärenz 
einer  erkrankten  Stelle  der  (iefässwaud,  4lie  durch  die  normale  Be- 
fenheit   der  Intima   verhindert  wird,   genügt,   um  Zerfall  einzelner 


148  Locale  CirculatioiiastöruDgen, 

Blutkörperchen  unter  lUutplättehenbiMQng  und  weiterhin  Gerinnunf^ 
und  Tliroinlionhilriung  zu  erzeugeii.  Man  hat  die  Entstehung  der  Ge- 
rinnunji  auch  von  Plasinolyse  und  Plasmorrhexis  der  Leukocyten  abhan^ji: 
inaclien  wrdlen,  es  sollen  ferner  aueh  Degenerationen  des  Endotliels 
die  tierinoung  auslösen.  Es  ist  nicht  aus^^uschliessen,  dass  auch  diese 
Zellen  einen  gewissen  Antheil  an  der  Entsteluing  der  Gerinnung  haben, 
allein  es  ist  zu  betonen,  dass  gewölmlich  der  (ierinnnng  vorausgehende 
Degenerationen  an  diesen  Zellen  sieh  nicht  nachweisen  lassen.  Die 
uanientlich  von  Hauser  und  ZExXKEii  hervorgehobeneu  Thatsachen, 
dass  die  Fibiinstäbcben  sich  nicht  selten  an  Endothelzellen  oder  Leuko- 
cyten oder  an  Trüunner  von  solchen  ansetzen,  beweist  nicht,  dass  sie 
die  Erreger  der  Gerinnung  sind  oder  Material  zur  Bildung  des 
Fibrins  liefern;  es  kann  sich  auch  einfach  um  niechanische  Wirkungen 
handeln,  welche  die  Anlagerung  der  sich  bildenden  Fibrinfiiden  veran- 
lassen. 

Die  eliemischeii  Vorgänge,  welche  sich  bei  der  Gc^rinnung  ab- 
spielen, sind  noch  dunkel.  Man  nimmt  an,  dass  zum  Zustandekonnuen 
derselben  die  Anwesenheit  einer  fibrinogenen  Substanz,  eines 
F  e  r  m  e  n  t  e  s ,  des  T  h  r  o  m  b  i  n  s ,  sowie  von  Salzen,  insbesondere  von 
Kalksalzen,  nöthig  ist  und  dass  die  fibrinogene  Substanz  ein  zu  den 
Globulinen  gehörender  Eiweis>ikörper  ist,  der  im  Blutplasma  vor- 
handen ist,  während  das  Ferment  von  den  Zellen  geliefert  wird.  Nach 
A.  Schmidt  soll  das  Throtniun  aus  einer  Muttersubstanz,  dem  Pro- 
throtnldn,  entstehen.  Das  Throuibin  bildet  alsdann  ans  den  in  alka- 
lischer Lösung  priiexistirenden  Globulinen  auf  eine  noch  dunkle  Weise 
einen  hochgradig  ge(|uollenen  Eiweisskörper,  der  durch  die  im  Plasma 
entiialtenen  Kalksalze  gefällt  wird,  und  man  muss  am  Gerinnungsvor- 
gange  zwei  Acte  unterscheiden,  nämlich  den  Act  der  Fernienterzeugung 
und  den  Act  der  Fermentwirkung  oder  der  (rerinnung  im  engeren  Sinne. 

Xack  Pekelharinc;  ist  dagegen  das  Thrombin  die  Kalkverbindung 
des  von  den  zelligen  Eleujenten  des  Blutes  stammenden  Prothrombins, 
und  das  Wesen  der  Gerinnung  besteht  darin,  dass  das  Thrombin  Kalk 
auf  das  Fibrinogen  überträgt,  welches  dadurch  in  die  unlösliche  Kalk- 
verbindung Fibrin  übergeführt  wird.  Hammarbten  ist  dagegen  der 
Ansicht,  dass  der  Kalk  von  dem  Fibrinogen  nur  als  Verunreinigung  mit 
niedergenssen  werde  und  für  die  Umwandlung  ties  Fibrinogens  in 
Fibrin  hei  (legenwart  von  Thrombin  ohne  Bedeutung  sei.  Die  Kalk- 
salze sind  nach  dim  nur  nothwendigc  Bedingnisse  für  die  Umwandlung 
des  Prothrombins  in  Throjubin. 

Der  rotLe  Tlirombns  bildet  sich  bei  völligem  Stillstand 
oder  hochgradiger  A'erlan  gsam  un  g  der  Circulation  und 
schliesst  dem  gemäss  die  gesammte  Masse  tler  rothen  Blutkörperchen 
ein  (Fig.  14).  Das  abgeschiedene  Fibrin  bildet  Körner  (Fig.  14  b)  und 
Fäden  («),  Bei  frischer  Gerinnung  in  kleinen  Gefässen  lassen  sich 
nach  dem  Tode  durch  geeignete  Behandlnng  nicht  selten  Büschel  und 
Strahlen  von  Fibrin  Stäbchen  (Fig.  13)  nacli  weisen,  welche  von  Gerinnungs- 
centren ausgehen,  doch  ist  in  solchen  Fällen  oft  nicht  mit  Sicherheit 
zu  entscheiden,  wie  weit  die  Gerinnung  intravital,  wie  weit  sie  post- 
mortal eingetreten  ist.  Am  häutigsten  kommen  solche  Gerinnungen 
innerhalb  entzündeter  Gewebe  zur  Beobachtung,  und  es  ist  daraus  zu 
scbliessen,  dass  innerhalb  von  Entzündungsherden  auftretende  Blut- 
veränderungen die  Ursache  dieser  Gerinnungserscbeinungen  sind. 
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Unmittelbar  iiarh  seiner  Entstehung  ist  der  rathe  Thrombus  weich 
und  reich  ao  Rliitflüsi^iju^keit,  später  wird  er  derl>er.  fester  und  trorkeuer, 
iDfiein  sich  der  Faserstott'  zusauiuienzieht  und  einen  Theil  der  Flüssig- 
keit auspresst.  (ileichzcitig  wird  er  blasser,  brauoroth  oder  rostfarben, 
indem  der  Blutfarbstnff  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Extravasaten 
eingeht. 

Die  ürsaciie  der  ifitraTitalen  intraTaseuHlren  Ulutg-ertniinng 
h'egl  entweder  in  einer  Steigerung  d er  Bildung  von  Fibrin- 
ferment  und  fi  brinogener  Substanzen  oder  in  einer  Auf- 
hebung der  gerinnungshemmenden  Wirkung,  welche  die 
gesunde  G  e  f  ä s  s  w  a  n  d  ausübt.  Unter  Umständen  genügt  schon 
eine  stärkere  Adhäsion  des  Blutes  an  einer  degenerirten  Stelle  der 
Geßsswand,  um  Gerinnung  auszulösen.  Sie  tritt  danach  in  unter- 
bundenen Gefässen    da   auf,    wo  das  Endothel   der  Unterbindungsstelle 


Fig.  13. 


Fig,  14. 


^-^-^^^ 


^l^ 


m 


Fig.  13.     Büöehel    tind    Sterne    von    Fibrin  faden    innerhalb    eine» 
tltltgefäBse»   (Fibrinfarhiing),      Prnjmrat    »ua  einer  entzöndcton  TracheÄtHchleim- 
Dt    Vergr.  öCtO. 

Fijr.  14.  S<.'hnitt  durcb  einen  in  ein*T  Miiskelvene  de«  Obpr^cheiikelrt  nach  Ver* 
scbias^  der  Vena  femoralia  eiiUtttncleneu  rotben  Thrombus  {M.  FL  Harn.),  a  Fi- 
briofiden.    l*  JjeukrK-yten  und  körnige  MaÄsen.     Vergr.  2'tÖ. 


verletzt  ist.  Sie  stellt  sieb  ferner  dann  ein,  wenn  dureb  Antlrtsung 
zahlreicher  Blutkörperehen  reiehlieh  Fii>rinfernien!  in  die  Ühitbahn 
gelangt,  eine  liedingun^.  <Iie  niitn  auch  dnrrb  Injeetion  vnn  lack- 
farbeneni  Blute,  dessen  Zellen  zum  Theil  zerstört  sind,  erfüllen  kann. 
Farblose  nitd  s^eiiiisehte  und  dann  oft  deutlieh  j?esehlchtet© 
Thnimheii  entstehen  in  strömen  dem  Blute  und  bestehen  aus 
gelblichen  oder  in  verschiedenen  Nuancen  roth  geffirbten  oder  auch  aus 
ÄbwecliSidnd  roth  uml  weiss  gefärbten  Massen.  Dureh  die  mikro- 
skopisclie  Untersuchung  kann  man  als  Bestandtheil  dieser  Tlironiben 
<Fig.  If)  uufl  l»J|  ktVrnige  umi  fädige  Massen,  farblose  Blutköri»erchen 
und  Mtlie  Blutkörperchen  unterscheiden,  welche  in  wecliselnder  Zahl 
und  Verbreitung  an  ihrem  Aufbau  Theil  nehmen.  Farblose  Thromi»en 
können  fa»t  nur  aus  körnijfen  Massen  (Fig.  10 /i)  und  kfVrnig-fädigem, 
bahJ    Xelze   (fcj,    bald    mehr   parallel    gerichtete  Strange  (er)   bildendem 
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Fibrin  Imstelien,  die  imr  solir  spärliche  Lcukocyten  einsehliessen.  Andere 
sind  zellrricher.  In  ^^einischten  Thromben  (Fijz,  If»)  setzen  körnige  (/^), 
.seltener  aueb  liyabrie  Massen,  fü(b>,'es  Fibrin  ic  d)  und  rothe  Bbitkörper- 
eben  (a)  in  verschiedener  Menjj:e  und  in  wechselnder  Lagernng  die 
(Terinnnnfrsinasse  zusiininien,  und  alle  diese  Bestandtht?iie  schliessen 
niolir  uder  minder  zahlreirbe,  oft  sehr  viele  Leukncyten  ein. 

Die  k  ö  r  n  i  ^^  -  f  ä d  i  g e  n  M  a  s  s  e  n ,  welche  an  dem  A uf bau  der 
Thromben  Theil  nehmen,  sind  ausgenilltes  Fibrin.  Die  körnigen 
und  b  y  a  I  i  n  e  n  Massen  entstehen  dagegen  wahrscheinlirb  direct  ans 
ProdiiVten  der  Plasiiioscliise  uihI  PluHinorrhexls  der  rotlien  Blut- 
kiir|*erehe!K  inshesnndere  ans  ßliitpUitteheii.  Sie  zeigen  in  grosseren 
Tbronibcn  oft  eine  korabenstnrkälnilicbe  Annrdnnng; 

Die  Ui'saclie  der  Bildung  weisser  und  semisehter  Thromben 
liiltlen  v<niHdindirh  \  er  und  er  n  n  gen    der   Intima  des    Herzens 


Fig.  15. 


Flg.  16, 


*  II  II  I  T  I 


aiu<    einem    gemisichten    z  dir  eiche  d   Thrombus 
a   Ri^tlie    Blut  kör perohen.     b  Kömiire   ^Iai«e,     r  Netiförmji^  ange- 


Fig.  i:>.     : 
(M.  RTbitmA  ,  ^,       ^. 

ordncios    Fibrin    mit    jEahlreichen    Iveukoevten.     ä   PanUlel    gerichtete  Fibriofäden 
Vef^.  IW. 

Fig.  16*  8chnitt  aus  einem  weissen  Eellarmeti  Thrombus  |M.  Fl, 
H&m.),  a  Kornig<>  Masse,  b  Körnig  -  fädige«  Fibrin  in  netifoniiiger  Anordnung. 
e  Panitld  gerichtete  Fibrinfitden.     Vcrgr.  2CRt, 

und  der  Gefässe  sowie  F/rkrankungen  «les  liefassapparalcs,  die  zu 
a  11  ge  in  einer  oder  örtlicher  \'erlan  gsanuin  g  oder  zu  ün- 
regelnislssigkeiten  der  Bl  utÄtröm  ung  führen»  Ihre  Ent^^tehung 
lässt  sich  an  geeigneten  Ohjeoten  sowohl  bei  KaUl>bUern  als  bei  Warm- 
blfitern  direct  unter  dem  Mikroskope  verfolgen,  und  es  haben  hierin 
namentlich  Beobachtungen  von  Bizzozero,  Ebkrth,  Schimmelbusch 
und  LöwtT  selir  wichtijje  Aufschlüsse  gebracht, 

Flicsst  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  ein  Blut- 
geföss«  so  stellt  man  unter  <lem  Mikroskope  in  der  Axe  des  Blut- 
gefils^ses  einen  breiten,  homogenen»  rothen  Strom  iFig,  11  (f\  ^;lhrend 
an  den  Seiten  eine  helle,  von  rothen  Blutköriverciien  freie  riasnu- 
tone  (h\  liegt.  Man  findet  dies  sowohl  iu  Arterien  als  auch  in  Venen 
und  grossen  Ca]nliaren,  am  sehilnsten  in  \  euen»  während  in  kleinen 
Capillaren,   die   ehen   noch   für  die   Passage   der   Blutkt»r|>erchen    ge- 


Bildung  der  Thromben. 


151 


nOgen,  diese  Düferenziruiig  in  Axenstrom  und  Plasmazone  nicht  vor- 
handen ist. 

Im  axialen  Strome  sind  die  einzelnen  Bestandtheile  des  Blutes 
nicht  erkennbar,  im  Phisniastroni  treten  dagegen  von  Zeit  zu  Zeit  ein- 
zelne farblose  Biutkürperchen  (Fig,  11  d)  auf,  die  langsam  an  der  Ge- 
•  fässwand  dahinrulien. 

Tritt  eine  Verlan f^sarniing  des  Bhitstromes  ein,  etwa  in  dem  Maasse» 
dass  iUe  rothen  Bhitkörpen-hen  des  axialen  Stromes  uudentlieh  er- 
kennbar werden  (Fig.  18«),  so  nimmt  die  Zahl  der  tiirblosen  Blut- 
körperchen, welche  langsam  in  der  Plasmazone  daliinroUen,  zu  Zeiten 
auch  sich  festsetzen,  immer  mehr  zu  (Fig.  1-SJ),  -so  dass  sie  schliesslich 
in  grosser  Zalil  in  derselben  liegen. 


Fig.  17.  Rasch  dahin- 
fltesftender  B!iU*itrom. 
a  AxialfT  8troin.  h  Randzone 
mit  veremzehea  Leukocyten  d 
I  nach  Eberth  und  Bchbimel- 

B  USCHI. 


Fig.  n 


c/ 


Fig.  18.  Mä»sig  ver- 
]an^«iamtor  Blut«trom. 
a  Axialer  Strom,  h  Raii (kerne 
mit  zahlmi^hen  LeukcM_7te[i  d 
I  nach  Eberth  und  Schoimel- 
BrscH). 


^M^?m 


Fig.  la 


^MS3Jt::F 


Fig.  10.     S  tark    ver- 

^laDg^atnic    Blul^rrö- 

Imune;,      a    Axialer    8trom. 

[  b  Bandzoneoiit  Blut|>Lätt€heD. 

r    Stärkere    Aohäutiing    von 

Blutphittchen.     dd,    FarbltMe 

ßlutkörf»erchen  (nach  EüERTH 

und  8ceiMMEl.BC8CH). 
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Nimmt  die  Stromverhingsamung  noch  mehr  zu»  so  dass  die  rotheu 
Itlutkurperrlien  deutlich  erkennbar  sind  (Fi^.  VJa),  so  treten  im  Plasma* 
Strom  neben  farbhisen  BlntköriJerclien  id)  lilutidjütehen  (//)  ;inf,  die  bei 
abnehmender  Strom ^^esrhwindi*;keit  immer  mehr  zunehmen,  wahrend 
die  Leukocyten  wieder  abnehmen.  Kommf  es  stddiesslifh  zur  Stagnation 
de«  Blutes,  so  tritt  eine  bnnte  Vertheilung  der  coriniscnlilren  Hestand- 
theile  im  Innern  de^  (refässhnnens  ein* 

Wird    in    einem  Gefässe   mit    verlangsamter  Strönuing   die  Geföss- 

r  wand  an  einer  Stelle  durch  Compression  oder  (Jnetschnng  oder  durch 
ehemische  Agentien,  wie  Suidimatlüsung,  Sill»orsal|K*ler,  Kochsalz»  ver- 
letzt, und  führt  die  \'erletzung  nicht  zu  einem  %'ölligen  Stillstand  der 
Circulation,  so  beobachtet  man,  wie  an  den  lädi  rt  en  St  eile  n  Blut- 
plättchen haften  bleiben,  und  es  dauert  nicht  lange,  so  ist  die 
verletzte  Stelle  mit  mehrfaelien  Lagen  soleber  bedeckt  ^Fig.  VJr).    Häutig 

^lagern  sich  in  dtesu  Masse  auch  mehr  oder  minder  zahlreiche  färb- 
lago  Blukorperche  n  (d^)  ein,  und  ihre  Zahl  ist  um  so  grösser,  je 
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reichlicher  sie  in  der  Plasmazone  circuliren.  Sie  kann  danach  unter 
Umständen  sehr  erheblidi  sein  und  die  Hlntidrittchen  znrn  Thei!  ver- 
decken. Bei  starker  Unregeliiiässif^keit  der  Circuhition  odei'  stärkeren 
V er ün der n n gen  der  Ti efäss wa n d  känti en  au eb  r  o  t  f i  e  B  l  n  t  k  5  r  |>  e  r  - 
chen  ans  der  Circulation  austreten  nnd  an  der  (Jefässwand  oder  an 
dem  bereits  pfebildeten  farblosen  Niederschlage  haften  bleiben. 
Nicht  selten  werden  Theile  der  ausgeschiedenen  Massen  auch  wieder 
losgerissen,  worauf  neue  Plattchen  sich  abscheiden.  Bei  lange  sich 
fortsetzender  Abscheiilnng  der  genannten  Elemente  kann  das  Gefäss 
sebliesshch  verschlossen  werden. 

Sind  an  irgend  einer  Stelle  Blutplättchen  in  grosserer  Zalil  haften 
geidieben,  so  werden  <lie  Plättchen  nacb  einiger  Zeit  in  ihrem  Centruni 
grobkörnig,  in  der  Peri|dierie  feinkörnig  oder  homogen  und  ver- 
schmelzen unter  einander  zu  einer  com])acten  Masse,  Der  Endeffect 
des  Vorganges  ist  die  Bihlun^  eines  farblosen  Plättchenthr  oni  1»  us, 
welchem  meh r  odi^r  weniger  f a  r  b  lose  B  l  u  t  k  ö  r  p  e  r  c  he  n  eingefügt 
sein  können.  Eberth  bezeichnet  das  Zusammenkleben  der  BhUplält- 
chen  als  C  o  n  g  1  u  t  i  n  a  t  i  o  n  ,  deren  Umbildung  zu  einer  cohärenten 
Tbrombusinasse  als  v  i  s  c  ö  se  M  e  t  a  m  o  i'  p  h  o  s  e. 

Hält  man  die  von  Bizzozero.  Eherth  und  Schimmelbusch  und 
neuerdings  auch  von  Löwit  an  Warmldütern  gemachten  Beobachtungen 
mit  rien  histologischen  Befunden  an  den  beim  Menschen  vorkommenden 
Thromben  zusammen,  so  darf  man  wohl  den  Schluss  ziehen,  dass  die 
Thrumbusbildung  im  strömenden  Blute  bei  letzterem  zum  Thcil  in 
gleicher  Weise  vor  sich  geht,  wie  sie  bei  Thieren  beobachtet  ist»  und 
es  ergiebt  sich,  dass  ibr  Zustanrlekournien  zunächst  durch  zwei  Mo- 
mente verursaclit  wird,  nämlich  durch  Störungen  der  BUiteircuIatlon, 
insbesondere  S  t  r  o  ni  v  e  r  1  a n  g  s  a  m  u  n  g  uml  W  i  r  li  e  1  b  i  l  d  u  n  g  e  n  , 
welche  die  Platt  c h  e  u  gegen  die  W  a  u  d  t  r  e i  b  e n,  und  durch 
loealc  Veriiiideriiimeii  der  tirefftsswUiide.  Wahrscbeinlich  wiid  die 
Throudiose  auch  durch  patholos:Isetie  Yerilnderuilpjcii  des  Blutes  be- 
günstigt. Nach  *ler  Verschiedenheit  der  Bedingungen ,  unter  denen 
Thrombose  beim  Menschen  vorkommt,  müssen  wir  annehmen,  dass  bald 
das  eine,  bahi  das  andere  Moment  vornehmlich  die  Entstehung  lier 
Thrombose  bedingt,  oder  dass  alle  drei  gleicbmiissig  zu  ihrer  Bildung 
beitragen  können. 

Ilat  sich  irgendwo  ein  Phlttchenthrombus  oder  Conglutinations- 
tltrombus  gebildet,  so  kann  sieb  w  eiterbin  aucli  eine  F  i  b  r  i  u  g  e  r  i  n  - 
n  u  n  g  einstelh»n,  welche  t  ä  d  i  g  e  s  F  i  br  i  n  liefert,  das  mehr  oder 
weniger,  oft  sehr  reichlich  zellige  Blutbestandtheile  einschliesst,  Con- 
glntination  und  Coagulation  können  sich  sonach  unter 
einander  verbinden,  und  die  HäuHgkeit,  in  der  das,  nach  der 
Zusammensetzung  der  beim  Menschen  vorkommenden  Thromben  zu 
scbliessen  (vergl.  Fig.  15  uml  IHK  geschieht,  scheint  dafür  zu  sprechen, 
dass  bei  IMldung  der  Plättchentbromben  Fibrinfermeut  entsteht,  und 
dass  dadnrcl)  in  der  Umgebung  der  conglutinii*ten  Plättchen  sicli  (tc- 
rinnungsvorgänge  in  der  angrenzenden  Plasmazone  des  Blutstromes 
einstellen.  Circuliren  in  demselben  nur  farblose  Blutkorpereben,  so 
bleibt  die  Gerinnungsmasse  farblos  (Fig,  16)  und  schliesst  dabei  mehr 
oder  weniger  farblose  Zellen  ein ;  treiben  in  der  Phismajsone  auch 
rothe  Blutkörpereben,  oder  greift  die  (Gerinnung  auch  in  den  rothen 
axialen  Strom  ein,  so  entstehen  gemisclite  Thromben  (Fig.  15), 

Treten,  wie  das  nicht  selten  geschieht,  bei  marantischen  Individuen 


Thrombose. 


153 


oder  nach  Verletzungen  ausgebreitete  Thrombosen  auf,  so  hängt  dies 
Tielleiiiit  mit  Fennentintoxieation  (Köhler,  v,  Düring)  ziisaniinen, 
und  die  localen  Circulationsstoruiigen  sind  nur  bestimmend  für  den 
Ort  der  Gerhinnn^,  Vaquez  ist  der  Ansirbt,  dass  hei  der  Entstehung 
kachektischer  Thromben  Infectionen  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Nach  Naünyn,  Fiianki:n%  Köhler,  Flo^a,  Györ*;yai,  Hanau  uod  Anderen 
kann  man  durch  Einfuhruiig  von  larkfiirbeiiem  Blute,  Hämo^lobinKi.söngen,  galleu- 
pauren  Salzen»  Aether  um\  anderen  Snl »stanzen  in  die  Blutl>ahn  mehr  oder  wenigem 
aaegedehnte  (Terinnungen  orzeu^en,  docli  i?.t  da^  He?^ultat  den  Exjieriinentes  kein  cöa- 
sUntes?  (ScHiFrER,  Hogyes»  Landois,  Ebewtbi  niid  es  kann  die  Geriunutig  auch 
ausbleiben.    Gerin nungr  tritt  um  k*  sicherer  ein,  je  eingreifender  die  injicirte  Subetanz 

.da«  Blut  zerstört. 

Nach    ARTHLi^   uod    Pages   wird   da*   an^   der   Ader   flSessende    Rlnt  unfähig, 

r spontan   zu   gerionen,    wenn    man    ihm    oxalKaures    Natron    oder   Fluornatrium    oder 

f8ei£eD  in  solchen  Mengen  zur^etzt,  da-*«  die  Mischung  0,07—0,1  Proc.  de;^  Oxalates 
oder   etwa   0^£   Proc.    Flu^ifMalz   oder  0,5  Proc,  i^cifr   ttithält.    Die   genau nteti   Salze 

^wirken  durch  da-*  Füllen  der  KaikKülKe,  Setzt  man  tlü>>i^<iu  Oxalbhit  Vi y  Vol.  cinrir 
1-proc  Chlorealciiimlosniig  zu,  ho  tritt  iu  6 — 8  Minuten  Gerinnung  eiii^  und  es  gehen 
die  Kalk^ahee  in  die  fonntitution  de*«  Fibrinmoleküls  ein.  Das  Fibrin ferment  kann 
auf  das  Fibrinogen  nur  l>ei  Gegenwart  von  Kalks^alzen  wirken;  unter  dem  EinflusÄ 
deß  Fibrin  ferment^  und  Ijci  G^euwart  von  Kalksaj/cn  geht  da.s  Fibrinogen  eine  che- 
mi*cbe  Umwandlung  ein,  welche  zur  Entstehung  einer  Kai kciwcis^ Verbindung,  des 
Fibrins,  Anla^«  giebt,  Hammail'^tex,  der  die  Gegenwart  von  Kalk  für  die  Umwand- 
lung des  Fibrinogens  in  Fibrin  nicht  für  nöthig  hält,  j^iucht  die  Beobachtung  von 
ÄRTMrs  und  PAor^:?»  durch  die  Annahme  zu  erklären,  dase*  die  Kalkt*alze  nothwcndige 
Bedingnisäe  für  die  Umwandlung  dc^  Prothrombins  in  Thrombin  sind» 

Fängt  man  Blut  in  mit  Vaselin  au^^gegos^enen  Gefär«i*en  unter  Oel  auf  (Freund), 

'  90  bleibt  es  ungercmnen ;  e«  iöt  danach  anzunehmen,  da-*«  die  Ur>iäche  der  Gerinnung 
in  der  Adhäsion  des  Blutes  an  einem  Fremdkörper  gelegen  ist, 

BlZZOZEBO  hat  im  Jahre  18S2  ak  einen  neuen  Bentandtheil  des  Blutes  kleine 
ptatte  homogene  Gebilde  bc^chrielien,  welche  er  als  Blut])lättchen  bcjieichnete  und  als 
identi:?ch  mit  den  von  Hayem  l>e-*chri eigenen  HanialobbiüLen  betrachtete.  Gestützt 
auf  eingehende  Experimcntalunter^urhuniren,  nahui  er  an,  dass  eie  es  seien,  welche 
bei  ihrem  Zerfall  Gerinnung  herbei  führen,  während  er  die*  von  den  farblosen  Blut- 
körperchen leugnete.  RArscHEN'DACH,  Heyl,  Weigert,  L<"»wit,  Ebchih,  BctfiM* 
jlTiXBr^H,  Heava,  Groth  und  Andere  hatten  sich  gegen  die  vun  Bizzozeeo  ver- 
tretene Lehre  au^gc^prix^heo,  indem  me  zum  Theil  die  IlcJiieJxuug  *ler  Blutplättchen 
zur  Blutgerinnung  bestreiten,  zum  Theil  (WEfGERT,  Hla%  A,  Halea  nnil  IxiwiT)  i*ie 
gar  nicht  als  con^tante  Fornielemente  dc:^  Blutes,  fc^ondem  al^  Zer  fällig  pro  biete  farb- 
loser Blulkurperchefi  mler  als  Pnjdncte  einer  Globulinaasfällung  iLöwit)  betrachten. 
Aus  ihren  Mittheilungen  lä^st  sich  auch  entnehmen,  divs.^  der  Untergang  farblo8er 
Blutkörpt^rchcn  mnerhalb  von  Flüssigkeit,  welche  fibrinogene  Substanz  enlhült,  Ge* 
nnnung  zur  Folge  haben  kann,  so  dBna^  alf^o  die  Blutplättchen  nidit  die  alleinigen 
FibrinbUdner  sind.  So  führt  z.  B.  nach  Gkoth  die  Inject ion  reichlicher  Jtengen 
Ton  Leukocyten  in  die  Blutlmhn  zu  Thrombose.  Nach  Raüscuenbach  »oll  ilic  Anf* 
löaung  von  Leukocyten   im  Blute  beständig  stattfinden,  das  Eintreten  der  Gerinnung 

,  sber  durch  Gegenwirkung  des  Orgaoismus  verhindert,   das  Fibrinferment  unwirkeara 

!  gemacht  werden* 

Zahn,  welcher  im  Jahre  1875  zuerst  eine  strenge  Scheidung  der  n>then  von 
4m  wdascn    und   geraifiehten  Thn^niben   vorgenouiraen    hat,    betrachtete   die   farblose 

k  fiobatARZ  der  wäf»en  und  der  gemischten  Thromben  ab  Bildungen,  welche  aus  farb- 
oii  Blutkörperchen  ent><tehen,  die   au";  deju  Blutslrom  austreten,   au  rauhen  Stellen 

[  d«r  OcfSaswand  haften  blcilien  und  unter  einander  zu  einer  homogenen  oder  körnigen 

Ma*?c    rerschmelzen.     Dieser   Anschauung    haben   aich   bis    vor   wenigen   Jahren    die 

Vutoren  angeschlossen,  allein  es  kann  nach  den  T Untersuchungen  von  BizzozERO, 

KV.  EliERTH,  IJ^i'UEMMKLJirscH  uud  LuwiT   keinem  Zweifel  unterliegen,  daau 

[  o  «ucJi  einen  Plättchenlhrombus  giebt,  an    des-^en   Aufbau   farblofie   Blutkcir^wrchen 
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nur  eineu  untergeordneteü  Aiithdl  nehmeot  und  ühäs  auch  das  fädige  Fibrin  der 
Thromboee  oft  sehr  wenig  L«ubot;yten  (Fig.  Iti)  enthält» 

Nach  Lö\^^T  öind  die  BlutplfittclieD  keine  Beetandtlieile  den  unveränderteti  Blutes» 
treten  vielnjehr  nur  unter  hestimmten  Bedingungen  auf  und  sind  niclits  analere»  als 
in  Pia ttchen form  ausgefällte?  Globulin.  Zu  ihrer  Entstehung  genügen  geringfügige 
AendeniDgen  der  Circulation  sowie  der  Zusammenfiet2ung  de^  Blule«i^  und  es  ml  daher 
sohwierigf  circulircndee  Blut  zu  be*jbachten,  ohne  dass  sie  auftreten;  doeh  geliogt  es 
bei  geeigneten  Vorsieh t^^maa^sregeln,  naehzu weissen,  da-s»  das  im  Mesenterium  eircu- 
lircniie  Blnt  von  Mäusen  auHser  rothen  und  farblof^eu  Blut  kör  perehen  keine  geformten 
Elemente  enthalt.  Gefä^s  wand  Veränderungen  und  HfroniverlangHamung  führen  zur 
Abeeheidung  und  zum  Haftenbleiben  von  Blutplättchen  im  der  Gefä-sswand,  und  die 
abgeschiedenen  Plüttcheu  geben  aWlimn  ratsch  eine  Umwandlung  in  eine  dera  gewöhn- 
lichen Fibrin  nahestehende  Bubs*tanz  ein,  wobei  8ie  st'hwer  löi*lich  wertlen,  etwas  auf- 
«luellen  und  theil weise  ein  granulirte?*  Aut*seljen  erhalten.  Dm  Piättchenfibrin  titeht 
in  meinem  ttnctori  eilen  Verhalten  ihm  fad  igen  Fibrin  nahe,  und  c^s  int  auch  die  Bil- 
dung eines  Flättehenthronibus  eine  Art  Gerinnung.  Bei  Kaltblütern  treten  unter 
Bedingungen,  welche  bei  Warmblütern  zur  Blulplättdbenbildung  fuhren,  keine  Bhit- 
plättcben  auf,  das  Glnbnlin  fallt  in  körniger  Fttrni  ans.  Kleine  j^pindelige  Elemente, 
welche  das  ßint  von  Kaltl)lütern  nnd  Vögeln  enthält  und  welche  BizzozERü,  Ebkrtii 
und  St'iilMMELBrs*  I!  für  gleich werthig  mit  den  RlutpliUtehen  erklären,  wind  nichts 
anderes  alß  junge,  farblose  Zellen,  welche  theil»  in  gewöhnliebe  Leukocyten,  theiLs  in 
rothe  Blnt  körperchen  übergehen,  öie  besitzen  danach  auch  einen  Kern  nnd  können 
eine  runde  Form  annehmen,  während  die  Blutplättehen  kerjdcL^  sind  und  ihre  Form 
nicht  activ  verändern  können,  Gelünswand  Veränderungen  und  Strom  verlangsam  ung 
führen  bei  Kaltblütern  zur  Bildung  von  Thromlxisen,  welche  wesentbch  aus  Leukocylen 
bestehen,  die  sieh  in  körnige  Massen  umwandeln  können,  Zu  Beginn  der  Abschei- 
dung häufen  sieh  oft  vornehndieh  ^pindelige  Leukocyten  an. 

Der  Ansicht  von  LÖWlT  über  die  Genese  der  Blutplättchen  kann  icii  nicht  bei- 
stimmen,  ich  halte  viebnchr  die  Blutplttltelieti  fUr  Produete  rother  Blutkörpereheti 
welche  von  untergehenden  rothen  Blutkürperehcn  cjit weder  ausgfe^tossen  werden,  t>der 
beim  Zerfall  von  rothen  Blutkörperchen  entstehen.  Ich  stütze  mich  auf  Unter- 
Biichungen,  welche  Wlahsow  im  Jahre  18l»3  auf  meine  Veranlassung  in  meinem 
Laboratorium  an.'*geführt  hat.  Wlabsow  hat  sowohl  die  ersten  Stadien  der  Throm- 
buf<bildung,  als  auch  das  Verhalten  der  Blutkörperchen  bei  Behandlung  mit  verschie- 
denen Flüssigkeiten  untersnchtj  und  es  geht  aus  seinen  Untersuchungen  hervor,  da«s 
einerseits  im  Beginn  der  Thrombose  im  strömenden  Blut  rothe  Bhitkiirperchen  haften 
bleiben,  sich  alsdann  verändern  und  in  eine  körnige  Masse  umwandeln  können,  dass 
andererseitB  die  rothen  Blutkörperclicn  zum  Theil  (wohl  diejenigen,  welehe  nusgelebt 
haben  unil  vor  ihrem  Untergang  steheii)  sehr  labile  Zellen  darstellen,  auB  denen  sich 
Behr  leicht  tiebible  erhalten  lassen,  die  in  ihren  Ki genschaften  mit  den  Blutplättchen 
übereinstimmen*  Ob  sieJi  solche  Gebilde  schon  unter  normalen  Verhältnissen  ent- 
wickeln, o<ler  ob  beim  normalen  Untergang  der  rothen  ßlutkÖrj>erchen  die  farblosen 
Bestandtbeile  ihres  Leibes  sofort  in  Lösung  übergehen,  lässt  sich  nicht  entscheiden; 
68  läsHt  sich  nur  nachweisen,  dass  die  versehietiensten  Einflüsse  eine  Plasmoschisis 
unter  BiWung  sog,  Blutplättchen  verursachen,  Afinold  hat  in  den  letzten  Jahren 
Mittheilungen  über  Abschnürungs-  und  Abscheid ungsiiroducte  rother  Blutkörperchen 
gemacht,  welche  die  von  Wlassow  und  mir  gemacJiten  Be'obaciitungen  bestätigen  und 
erweitern, 

A.  ScHMiUT  betrachtet  in  seiner  IS*JJ  erschienenen  Abbandluiig  über  das  Blut, 
in  welcher  er  die  Resultate  langjäiiriger  Arbeit  über  (Terinnung  zusammenfass.st,  das 
Fibrinferment  oder  Thrombin  als  ein  Zellderivatj  dsis  von  einer  nnuirksanic^n  Vor- 
stufe, dem  Prothrombin  ,  unter  dem  Ein  f  1  uss  vcni  k  y  m  o  plastischen  Sub- 
stanzen, die  ebenfalls  Zellderivate  sind,  entsteht,  Ebensu  hält  er  auch  die  f  ihr  in  ei- 
gene Substanz  oder  da'*  Metaglobulin  für  em  Product  des  Abbaues*  von 
Zellprotoplasma,  Danach  würden  die  Bildner  der  (terinnsel  sowie  der  Thromben 
sämmlich  als  Zellderivate  anzusehen  sein,  und  e*  würden  namentlich  die  rftthen 
Blutkörperchen  dae  G  erinnu  ngsrnat  erial  liefern. 

Nach  CoBlN  tritt  im  Leichen  blut  nur  dann  Gerinnung  ein,  wenn 
dasflelbe   ßchnn    während   des  Lebens  Ferment  enthalten   bat,   und  es 


Thrombose. 
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hängt  die  Auedeimung  der  Gerinnung  direct  von  der  Menge  des  vitalen  Ferment- 
.  g!eJmlt€>.s  ab.  Eine  weitere  Erzeugung  von  Ferment  findet  nat-h  dem  Tode  nklit  statte 
(dagegen  wird  walirsehetnlich  von  den  Gefässwanden  dn  gerinnungshemmender  Körper 
Igebüdet.  Zwischen  dem  Blut  der  riiÄch  Ge^k»rbeneu  (Erntiekten)  und  denijeuigen 
'langsam  Gestorbener  beisteht  nur   ein    relativer,  durch  den   Fernientgehalt   bedingter 

ÜDteuBchicd.     Der  flii^sigcn  Beschaffen lieit  des  Blute*»  kann  danarh   keine  Bedeutung 

für  die  I>iagnose  der  Todesart  eingeräumt  werden» 
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VII  1^,SS;  3>Me  Arbeiten  über  BluUjerinnung,  Chi.  f.  alig.  I^tL  IV  189S ;   Thrombote, 

Enh-nhimfn   Realcftrtßlop.  XXIV  I9ff0  (LitX 
iyeiti:re   Literat urangaben  iHttuiit  §  S9, 
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§  39,  Thromlioseii  kommen  am  hliiitif^^ten  hei  Degenerationen 
und  Entziinduii.i^en  <ler  Inlinia  des  Herzens  und  der  Gefässe,  sowie 
unter  \'erliältnisßen  vor,  die,  wie  z.  B.  Cnin]>res8ion,  Verenjiierung  oder 
ErweiteruD^j;  der  Gelasse,  Herzverfettting,  Enge  und  Sddussunfahi^rkeit 
der  Herzostien  etc,  eine  Verlarijj^samun*?  oder  Aufhebung'  der  Cireula- 
tion  bedingen,  Perforirende  Get'assw linden  sowie  Quetschuni?  der  Ge- 
fässe  und  Zerreissuogen  der  Intima  füll  reu  elieofalls  zu  Tlironiben- 
bildun;!,  und  es  bilden  sich  thronib(»tische  Niederschla^ie  auch  auf  Fremd- 
körpern, die  im  Geiasssystem  Hegen,  Je  nach  der  Ursache  der  Wand- 
Schädigung  kann    man    danach    traumatische,  infectiöse,   ther- 


Fig*  20.  Thranibeitbildiiiig  im  Herzen  in  Folffc  RchwieHger  Ent- 
artung und  aneurysmatischer  A  usbufhtii  ng  der  Herzw^and.  rj  Hchwielig 
verdickteö  Eiidociiixl.    b  Schwielig  enturtete«  Myocard,    e  Thrombus.    %  der  nat,  Gn 
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m  1  s  c  li  e «  sowie  d  \i  ich  tl  e  g  e  n  e  r  a  t  i  v  e  W  a  n  d  v  e  r  ä  ii  d  e  r  ii  ii  iz  o  n , 
F  r  e  111  d  k « » r  p  e  r  u  e  d  (  t  e  s  c  h  w  ii  1  s  t  w  ii  r  h  e  r  u  n  ^  b  e  d  i  n  g  t  e  T  li  r  o  in  - 
ben  unterscbeideiK  Bei  heruntorizekotiiineiiei]  Individuen  mit  schlechter 
Circiilation  (Herzschwiiche)  auftretenile  Thromben  werden  gewohnlich 
als  111  a  r  a  n  t  i  8  c  li  e  l>ezeichnet. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Thromben  zum  Gefässrohr  pflegt  man 
verschiedene  Formen  zu  outersrlieiden.  So  bezeichnet  man  als  waild- 
'itindi^o  Thromben  solclie,  die  einer  Herz-  (Fig.  20 /r)  oder  (iefässwand, 
als  klappenstäiidi^e  solche,  die  einer  Herz-  oder  Venenklappe  (Fig.  21  d) 
aufsitzen.  Sie  kirn  neu  beide  nur  aus  zarten,  durchscheinentien,  membran* 
artigen,  liyalinen  Auflagerungen  bestehen,  sind  indessen  häutig  dicker 
und  derlier  und  s])ringen  in  das  Herz-  res]».  Gefässliimeu  vor.  Ihre 
Oberfläche  zeigt  alsdann  oft  rippenartig  gestaltete  Erhebungen .  die 
blasser  aussehen  als  die  übrigen  Theile,  Wird  durcli  einen  Thrombus 
das  I^uuien  eines  Gefässes  verschlossen,  so  nennt  man  ihn  obtuHrentl 
(Fit:.  21  a,  //),     Die   erstentstandeuen  Gerinnungen  bezeichnet    man    als 

{»Hinäre  oder  autoehtlione,    die  weiterhin  daran    si<*h  ansetzenden   als 
tortgesetzte  Throiiibeii.     Durch   ein   ai)posittonelles  Wachsthum  kann 

ein   wand.ständiger   Thromlms   zu   einem   obtnrirenden    werden.     Dabei 

kommt  es  nicht  selten  vor,   dass   an   einen    ursprünglich   weissen  oder 

gemischten  Thrombus  sich  ein  rother  (Fig.  21  e)  ansetzt,  indem  der  Beginn 

der  Tiirombose  i>ei  strömendem  Blute  statttindet,  wfdireud  später  nach 

\'erschluss  des  Gefässes  das  Blut  stille 

steht   und   als   Ganzes    gerinnt.      Das  ,  n 

Umgekehrte  kommt  vor.  wenn  in  einem 

Gefasse  ein  obturir ender  rother  Throm- 
bus  auf  ein   kleineres    Volumen   sich 

zusammenzieht  und  dadundi  einen  Tlieil 

der  Blutbahn  wieder  freilässt. 

Thromben  können  an  allen  Stellen 

des  Gefässsystems    vorkönimen.     Im  ^Rf  /  R  ^' 

Herzen  sind   es  besonders  die  Herz-  ™^     **    ^ 

tdiren,    ferner  die   Recessus   zwischen 

den  Trabekeln,  sodann  auch  irgend 
^andere  entartete  Stellen  (Fig.  20b}  der  y  ,.       «äii 

Herxwand,  an  denen  sie  sieb  ansetzen.  (|  |      ^^l\ 

Ihre  Entstehung  be^ftnnt  in  der  Tiefe 

zwischen  den  TrabekebK   allein  durch  i        Vli;; 

fortgesetzte    Apposition     bilden     sich  [        BÄ  V , 

fp-össere  Gerinnungsnmssen,  welche 
,  aidi  in  Form  polypöser  Gebilde  über 
'dfe  Oberfläche  erheben  {Fig.  2t ff  und 

daher    als    Herzpol y peil     bezeichnet 

Verden.    Sie  sind    bald  mehr  kugelig 

lind  breitbasig,  l)ald  mehr  keulenförmig: 

ihre  Oberfläche  ist  häutig  gerii>i)t.    In 

M?Ueueu    Fällen    b'isen    sich    grössere 

kuj^ebge   oder  k^lbige  Thromben   los 

und    bleiben    alsdann .    falls    sie    das 

O^thtm  nicht  passiren  können,  in  der 

Figt  21*  Thromhosiß  veime  femoralis  ©  veoae  «^aphenao,  ah  Ob- 
ttirir«iid«r  gmni»ebter  geschichteter  Throri>bus,  c  Peripher  sich  an^chlieÄ&ender  rot  her 
Thi^uihun.    d  Au9  eüier  Venenklappc  hervorragen  der  Thrumbue.     Utn  *f\  verkleinert. 


/, 
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betreffenden  Herzhöhle  liegen.    Es  kommen  solche  freie  Kuprelthrcunbeii 

in  den  Vorhöfen  bei  Insufficieoz  nnd  Stenose  der  atrio-ventricularen 
Ostien  zur  Beobachtung,  doch  sinrl  sie  sehr  selten.  Sie  ver^^rössern 
sich  nach  ihrer  Ablösuuf^  diircli  Ajrpositifoi  neuer  Fibrinlagen,  Schlagen 
sich  fierinoun^smassen  auf  erjtzündete  Klappen  nieder,  so  bilden  sie 
Klappenpolypen.  Herzwand-  und  Klapjtenpoly])en  können  sehr  um- 
fangreich werden  und  einen  grossen  Theil  der  Herzhöhle  ausfüllen. 

In  den  arteriellen  GeRissstlninien  koninien  Thromben  an  den 
verschiedensten  Orten  vor  und  entstehen  namentlich  hinter  verengten 
Stellen  und  in  Ausbnchtungen.  Zuweilen  bilden  sich  liei  marantischen 
Indivifluen  mit  stark  degenerirter  Arterienintima  wandstäudige,  weisse 
oder  gemischte,  der  Oberfläche  adhärente  Thromben  in  der  Aorta, 

In  den  Venen  entwickeln  sich  die  Thromi>en  zuweilen  in  den 
Taschen  der  Venenklappen  (Fig,  2id),  ans  denen  sie  allmählich  heraus- 
wachsen und  zu  obturirenden  Thromben  werden.  Off  auch  wächst  ein 
Thrombus  aus  einer  kleineren  \-ene  (a),  wo  er  sich  primär  gebihlet  hat, 
in  das  Lumen  einer  grösseren  Vene  (h)  hinein.  So  kann  z.  15,  ein 
Thrombus,  der  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren  Extremität  seinen 
Ausgang  genommen  hat,  schhesslich  in  die  Vena  eava  inferior  hinauf- 
steigen und  bis  zum  Herzen  gelangen.  Besonders  wichtig  nach  ihren 
örtlichen  Folgeerscheinungen  sintl  die  obturirenden  Thromben  der 
Schenkel venen,  der  Nieren venen,  der  Sinus  der  Dura  mater,  der  grossen 
Hohlvencn  und  der  Pfortader. 

Thrombosen  in  den  kleinsten  Geffissen  entstehen  am  häufigsten 
als  Folge  von  Gewebserkrankungen,  namentUch  von  infectiösen  und 
toxischen  Entzündungen  und  nekrotisirenden  Processen,  und  haben 
meist  eine  hyaline  Keschaftenheit.  An  ihrem  Aufljau  scheinen  nament- 
lich die  farblosen  Bestandtheile  der  rothen  Blutkörperchen  Theil  zu 
nehmen,  die  zu  einer  homogenen  Masse  zusanimenfliessen,  doch  lässt 
sieh  durch  geeignete  Methoden  {WEiOEnT'sche  Fibrinfärlmng)  zuweilen 
nachweisen,  tlass  sie  auch  t'ädiges  Fibrin  enthalten,  Sie  kommen  ferner 
auch  nach  Hautverbrenuungen  (Klebb,  Welti,  Silbermann)  und  nacli 
Vergiftungen,  z.  B,  Sublinmt Vergiftung  (IvArFMANN),  vor,  namentlich 
in  den  Lungen.  Häuhg  sind  sie  auch  in  hämorrhagischen  Infarkten 
(Fig.  12  n,,  S.  140).  Von  den  Capillaren  aus  können  dann  weiterhin 
auch  Thrombosen  in  den  alvführeuden  Venen  hervorgerufen  werden, 
theils  dadurch,  dass  durch  Verlegung  zahlreicher  Capillaren  das  Blut 
in  den  Venen  langsamer  flicsst,  theils  auch  dadurch»  dass  zerfallene 
Blutkörperchen  und  Blutplättchen  in  grösserer  Menge  in  die  Venen  ge- 
ratheu. 

Die  ersten  Nlederseliläsfe  bei  der  wandständigen  Thrombenhildung 
bilden  zarte,  durchscheinende  oder  weissiiehe  Auflagerungen.  Der  ans- 
^eblldete  fertij^e  Thrombus  ist  dagegen  eine  an  der  Innenfläche  eines 
Gefässes  oder  des  Herzeus  festsitzende,  ziemlich  derbe,  trockene  Masse, 
deren  Farbe  und  Structnr  die  tdven  erwähnten  \'erschiedenbeiten  zeigt. 
Ilrsiirüngiieh  weiche,  feuchte  Thromben  gehen  mit  <ler  Zeit  eine 
8ehrtiinpftin^  ein  und  werden  gleichzeitig  fester  und  trockener.  Bei 
obturirenden  Thromben  kann  dadurch  die  Bluibahn  wieder  eröftnet 
w^erden. 

Bei  starker  Schrumpfung  können  sich  der  FaserstoiT,  die  Plättchen- 
masse und  die  Blutkörperchen  in  eine  derbe  Masse  umwandeln,  die  sich 
in  diesem  Zustande  lange  erhält,  mit  der  (iefässwan*!  verwächst  und 
schliesslich  Terkalkt     Es  kommt  dies  sowohl  in  klappensüindigen  Herz- 


VöTinderungen  der  Thromben. 
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ihromhen,  als  nnch  in  tientssthromlien  vor.  Die  auf  iliese  Weise  in 
Venen  sich  i>ihleiideii,  kreidigen  Concremente  werden  als  Phlebolithen 
bezeichnet,  Entsfirechende  Bildungen  in  den  Arterien,  die  indessen 
seltener  vorkonmien,  kann  man  als  Arteriolitheii  bezeirhnen. 

Schrunipfniig  nnd  Verkalkung  ist  ein  verliältnissniässi^  günstiger 
Ausgang  der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr  häutifi  vor- 
kommenden Zerfallsproresse,  wehdie  man  als  einfache  nnd  als  puriforme 
oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet.  Bei  der  einfachen  Er- 
ireiehong  wandeln  sich  zunäclist  die  central  gelegenen  Theile  der 
Thromben  in  eine  breiige  graurothe  oder  graue  oder  grau  weisse  Masse 
am,  welche  aus  zerfallenen  nnd  geschrumpften  rothen  Blutkör|)erdien, 
Pigmentkörnern  und  farblosen  k5rnigen  Zertaüsnrassen  besteht,  tireift 
«lie  Erweichung  ancli  auf  die  obertlachlielien  La^en  über,  unil  ist  ;i;leich- 
zeitig  in  der  Umgebung  des  Thrombus  noch  eine  gewisse  Strömung 
vorhanden,  so  gerathen  die  Zerfallsprotlucte  desselben  in  den  Kreislauf. 
Werden  dabei  grössere  Stücke  losgelöst  und  fortgespült,  so  kommt  es 
zu  arteriellen  Embolieen  fvergh  Fig.  2.  S.  75 L 

Bei  der  )g:elben  puriformen  oder  septlsehen  Erwelehung  wird 
der  Thrombus  zu  einer  gelben  oder  graugelben  oder  röthliehgelben,  eiter- 
äbnliehen,  breiigen,  rahmigen,  zuweilen  nbelriorbenden  Masse  vertlüssigt, 
welclie  neben  Eiterköri)erchen  eine  grosse  Menge  einer  feinkörnigen, 
aus  fettiyjeni  und  albuminösem  Detritus  und  aus  Kokken  bestehenden 
Substanz  entlililt.  Diese  Masse  wirkt  auf  die  Umgebung  destruirend 
und  Entzündung  erregend.  In  Folgt»  davon  wird 
die  Intima  trübe,  in  der  Media  und  fier  Adven- 
titia.  sowie  in  der  Umgebung  des  Gefässes  stellt 
sich  eine  eiterige  Entzün<lung  ein.  Nach  kurzer 
Zeit  sind  summtliche  trefusshäute  infillrirt  und 
zeigen  ein  schmutzig-gelbes  oder  }.;rau gelbes  Aus* 
^ehen.  Schliesslicb  kommt  es  zu  einem  jauchigen 
(iew*ebszerfall.  Werden  die  puriformen  Massen 
4lurch  den  Blutstrom  au  andere  Orte  verschleppt, 
so  frdiren  sie  auch  tla  zu  Nekrose  und  fauliger 
Zersetzung  des  Geweiies  und  zu  eiferiger  Knt- 
^andung,  welche  nicht  nur  auf  die  (iefässwand, 
sondern  auch  auf  das  benachbarte  flewebe  sich 
erstreckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweicliung 
eines  Venen-  oder  Arterienpfrojdes,  verbunden 
mit  einer  eiterigen  Infiltration  der  riefasswaud, 
bezeichnet  man  al>  Thrombophlebitis  und 
Thromboarteriltls  pnrnlenta.  TMc  Entzündung 
df^r  (tefiis>vvand  kann  dabei  sowtdd  V(Hi  dem 
erweichenden  Thrcunbus  als  von  den  dem  (iefasse 
benachbarten  Theilen  ausgelieu.  I n\  letzteren 
Falle  geht  die  Erweichung  des  Thrombus  der  Gv- 
la^Äwandentzündung  pandlel  oder  folgt  derselben 
erst  nach*  Am  häuhgsten  kommen  diese  Vorgange 
im  Gebiete  eiteriger  Entzündungsherde  vor. 

Fig,  22.  RcKiduen  einer  circi  Jahre  vor  dem  Tode  nu  f  getretenen 
Throöil>OHe  der  Vena  temornn«  dexira*  a  Obliterirt*  Sl»:4ie  der  Vene  (die 
VrnA  ilmcfk  c^inimuni»  dextra  war  etteidalli«  oblitedrtK  b  c  ä  Bindegewebige  Strange 
im  Irinerti  der  Vene  und  deren  Ae«t€n.    e  FrisH^hcr  Throiobus.     Nat,  Gr. 
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Der  günstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist  die  Organisation  des 
Throiiibusi,  *L  h,  eine  Substitution  desselben  durch  gefilsslialtlges 
Binde^^ewebe. 

Das  nene  Rindegewehe  entwickelt  sich  zunächst  nus  wudienKleu 
Endothelieti ;  mu\  letztere  hei  der  Bildung  des  Thrombus  zu  Grunde 
gegangen»  so  müssen  Biklungs/.elleri  aus  den  verscliiedeneu  Schichten  ilar 
Geiasswund  einwandern.  Der  Thrombus  sellist  hat  an  der  Organisation 
keinen  Antheil,  er  ist  eine  todte  Masse,  welche  auf  die  Umgebung  Ent- 
zündung erregend  wirkt.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  die  todte  Thrombus- 
niasse  durch  gefässhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  2i\hcd)  substituirt. 

Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narbengewebe  schrumpft  im 
Laufe  der  Zeit  inehi'  oder  weniger,  llnterliindungsnarben  werden  da- 
durch sehr  klein.  In  der  ContinnitÜt  eines  Gefässes  kann  eine  solche 
Narbe  sieh  später  lediglich  wie  eine  Wandverdickung  präsentiren»  oder 
es   bleiben    nur  Fäden    und  Balken   (Fig.   '22  0  cd)    übrig,    welche  ^  das 


Vergeh Itisft  einer  Lungen arterie  durch  Bindegewebe^ 
entstanden  nach  embol  it^eher  Verstopfung  derselben  (M.  Fl.  Oänu 
£k>6in).  a  Arterienwand,  b  Bindegewebe  innerhalb  des  Gefäserolirs,  c  ä  Neugebildete 
Blntgefäs&e.    Vcrgr*  45. 


Lumen  des  früher  tlirombosirten  Gefässes  durchziehen,  so  dass  der 
Blutstroni  die  betreffende  Stelle  wieder  passiren  kann.  Nicht  selten 
verursachen  indessen  die  das  Gefäss  durchziehenden  Bindegew-ebsstränge 
eine  bedeutende  Verengerung  des  Lumens,  und  es  kann  auch  zu  einer 
vollständigen  übliteration  (Fig.  22  a)  desselben  kommen,  so  dass  die 
Geiasse  auf  mehr  oder  minder  grosse  Strecken  in  vollkommen  solide 
fibröse  Stränge  umgewandelt  werden. 

Von  einem  Thrombus  losgelöste  und  in  irgend  eine  Arterie  ge- 
schleppte und  dasellist  eingekeilte,  als  Emboli  bezeichnete  Stücke 
pflegeu  zunächst  neue  Niederschläge  von  Fibrin  auf  ihrer  Oberfläche 
zu  verursachen.  Weiterhin  gehen  sie  dieselben  Veränderungen  ein  wie 
die  Thromben  und  können  danach  auch  erweichen  oder  schrumpfen 
(Fig.  24  a)  und  verkalken.  Handelt  es  sich  um  nicht  inticirte  Pfropfe, 
so  w^erden  sie  gewöhnlich  durch  getasshaltiges  Bindegewebe  ersetzt 
(Fig.  2^S  b  cl 

In  vielen  Fällen  führt  diese  Bindegewebsneubiklung  zur  Obliteration 


Veränderungen  der  Thromben  und  der  Emboli, 
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der  Arterie  (Fig.  2riK     In  anderen  Fällen  entwiekelt  sieh  an  Stelle  des 

Embolus   nur  eine  Binde^ewebsleiste    oder  ancli   eine  koritchenfonnige 

oder  flache  \'erdirknni^  der  Intinia.  In  noch  aodei'eii  Fiillen  wird  das 
I  Gefösslunien  von  Binde^'ewehsfäden  (Fig.  24  h)  durchzogen,  welche  ent- 
I  weder  isolirt  verlanfen  oder  durch 
>  gegenseitige  Verbindung;  ein  fein-  oder 

grossmasciiiges  Netzwerk  liilden.  \]^      ,    \^  .jt^fe        .n't 

Enthalten    die    Emboli    Eilernng       ^t.  /      v\  «    "* 

erregenile   Organismen,  ein    Fall   der 

namentlirh    dann    eintntt,    wenn    die 

Emboli  von  einem  in  einem  Eiterherd 

gelegenen  Thrombus  stammen,  so  tritt 

auch  am  Orte  der  Embotie  (?'ig*  2hg) 

eine  Eiterung  (*),  mitunter  auch  eine 

Verjauchung  ein. 

Fig.  24,  Residuen  emboliecher 
Pfropfe  in  eiDem  Aste  der  Limg-enart^rie. 
a  Ge*Mjiniinpfter  *hh1  von  Bindegewebe!  zu  gen 
dtirciizDgeDer  Einbokifi,  h  RindegcwebBstränge, 
welche  die  (Mfnung  abzweigender  Gefasse 
überdecken.    Nat  Gr. 


Fip*  25.  Einbolie  eimr  Diirmarttric  init  eiteriger  Arterütiii 
emboli  0choin  Atieury^ma  und  Der  i  artern  tisch  ein,  metastatiicheia 
Ahscesii  (Alk.  Fucbnin).  a // r  f/ 1  Schieliten  der  Dnrmwand.  /  Arterien wflud,  <?Eni- 
botti».  umjtreben  von  P)iterkörpprch#?n  im  Innern  der  erweiterten  und  theilweise  ver* 
dtcrten  Arterie,  h  VVand^tändiger  Thrombiiß.  i  Feriarterieüe  eiterig 
'  Bubitjucii^a.    k  Mit  BJiit  stark  gefüllte  Venen.     Vergr,  30. 


iterige  Infiltration  der 
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Fig.  2(i,  Staiiungsstase  in  den  Gefäseen  des  Corium.-s  und  des  Pa- 
pillarkörperB  der  Plan tara eite  der  Zellen  bei  einem  tm  Her7:kiapi>enfeli!erü, 
Herzerlalimung  und  Arteriosklerose  zu  Grunde  gegangenen  Manne  (M.  Fl.  Alaun- 
karnünl  Dunkel  violette  Färbung  und  beginnende  brandige  Nekrose  der  Zehen, 
Vergr,  m 


§  40.  Als  Stase  odrr  Blutstockung  bezeichnet  man  einen  Still- 
slaiid  der  Circulation,  hei  welohern  das  Blnt  nieht  geronnen  ist,  bei 
weldjem    aber  die  Hlutkörperchcn  tliclit  anf  einander  gepresst  sind,  so 
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die  kleinen  Gefässe  mit  einer  rothen  Bliitmasse,  in  der  man  die 
Feüizelneti  BliitkMri*erchen  oft  iiiclil  mehr  von  einander  abgrenzen  kann, 
(dicht  erfüllt  sind  (Fi|,^  2i\}.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt  am 
lafi«?sten  in  hochgradiger  Stauung.  Findet  hierbei  das  in  einen  Ge- 
webstheil  eintretende  Blut  keinen  Abfluss,  so  kann  die  Circnlation  in 
den  kleinen  Venen  und  den  fapillaren  und  sogar  auch  in  den  kleinsten 
zuführenden  Artorienästen  in  dauernden  Stillstand  gerathen.  Da  von 
Seiten  der  Arterien  mit  jeder  Pnlswelle  neue  Blutmassen  in  den  Stan- 
ungsbezirk  einzudringen  suchen  und  die  Capillaren  und  Venen  mehr 
und  mehr  ausdehnen,  so  steigt  der  Druck  in  denselben  bis  zu  der  Höhe 
des  Druckes  an  tler  Abgaugsstelle  der  nächsten  oftenen  Arterienbahneu^ 
und  es  wird  darlureh  ein  grosser  Theil  der  Blutflüssigkeit  ans  den 
Capillaren  und  \'enen  ausgepresst.  In  Folge  dessen  rücken  die  Blut- 
körperchen so  dicht  an  einantler,  dass  ihre  Contouren  nicht  mehr  sicht- 
bar sind,  und  der  ganze  Gefässinhalt  eine  homogene  scliarhiclirotlie 
r  Säule  (Fig.  26)  luldet.  Dabei  sind  die  Blutkuri^erchen  nicht  unter 
einander  verschmolzen.  Sobald  das  Hinderniss  des  Abliusses  wegge- 
schafft wird  und  sich  wieder  eine  Circnlation  einstellt,  lösen  sich  die 
einzelnen  Blutkörperchen  wieder  von  einander  ab. 

Stase  wird  sodann  auch  durch  zahlreiche  Einwirkungen,  welche 
die  Gefässwande  und  das  Blut  selbst  treffen,  herbeigeführt.  So  können 
Kälte  und  Warme,  Aetzungen  mit  Säuren  und  Alkalien,  Ein- 
wirkung von  c  0  n  c  e  n  t  r  i  r  t  e  n  Z  u  c  k  e  r  -  und  K  o  c  h  s  a  1  z  I  ö  s  u  n  g e  n  , 
von  C  h  1 0  r  o  f  o  r  m  ,  Alkohol  etc.  nicht  nur  Gefasscontractionen  und 
Erschlaffungen,  sowie  Störungen  der  Circnlation,  sondern  unter  Um- 
stünden Stase  verursachen.  Diese  Schädlichkeiten  wirken  zunächst  da- 
«iurch,  dass  sie  dem  Blute  und  der  Gefässwand  Wasser  entziehen,  sodann 
[  aber  auch  rtadurch,  dass  sie  die  Beschaffenheit  der  Blutköri*erchen  und 
'  des  Blutplasmas  sowie  auch  der  Gefässwande  verändern*  so  dass  die 
Blutkörperchen  weniger  beweglich  werden,  und  die  (Jefiisswände  der 
Blutströnrung  grössere  Reibungswiderstände  entgegensetzen  und  zugleich 
auch  Flüssigkeit  leichter  austreten  lassen.  Es  kann  danach  Stase  auch 
durch  Wasserverlust  und  Vertrorknnng  der  Gewebe  eintreten,  z.  B. 
wenn  bei  Verletzungen  im  Innern  des  Körpers  gelegene  Gewebe  (Darm) 
abgedeckt  werden, 

Literatur  über  Stase. 

CahnheUn,    Vorlfmuffcn  über  alitfemfine  Pnthoh^it,  Berlin   18SJ. 
'  V«  MeckUnffhauseitf   AUgcm.  Pathologie  d,  Krtütau/a  ».  d.  Ernährung,  ShtUgart  188S, 


I       8  41. 

im  Wesen 


IV.  Der  Hydrops, 

Die  freie  Flüssigkeit,  webdie  die  Gewebe  durchtränkt,  ist 
Wesentlichen  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  unter  Umständen  kann 
indessen  auch  von  dem  in  den  Zellen  und  Fasern  enthaltenen  Gewehs- 
bwasser  ein  Theil  in  die  freie  Organlymphe  übergehen.  Der  Austritt 
iron  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  ist  nicht  ein  einfacher  Filtrations- 
vorgang, ist  vielmehr  als  ein  Secretionsvorgang  anzusehen,  vermittelt 
durch  eine  specitische  Leistung  der  Capühirwämle.  Die  von  den  Capil- 
laren secernirte  Flüssigkeit,  welcher  sich  Producte  *les  Stoffwechsels 
i  <ieweben    beimischen,    wird    von    den    Lymphgefässen   ans  den 

1  -palten  aufgenommen  und  durch  den  Ductus  thoracicus  der  venösen 

lilutbalin  wieder  zugeführt. 


1 
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Störungen  der  Circalation. 


Jede  Vermehrung  des  Durclitrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
nächst auch  eine  stärkere  Durrhtränkung  der  Gewebe,  welche  aber 
meist  durch  eine  VerstiirkurijLi  der  Abfulir  durch  die  Lyniphgelasse 
wieder  ausgeglichen  wird.  Es  bat  diese  Ausgleichung  indessen  ihre 
Grenzen;  bei  starker  Transsudation  aus  dt^n  Blutgefässen  konuut  es 
zu  einer,  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernden,  die  Norm  übersteigenden 
Durchtränkung  der  Gewebe  mit  dem  tlüssigen  Bluttraussudat 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansanimlung  in  den  Ge- 
weben entsteht,  Ijezeichnet  man  als  Wassersucht  oder  Oedem  oder  als 
Hydrops  und  unterscheidet  je  nach  der  Ausbreitung  einen  allge- 
meinen und  einen  beschränkten  Hydrops,  Das  über  die  frei- 
liegenden Körpertheile  ausgebreitete  Oedem  nennt  man  Anasarea  oder 
Hjrpoi^area. 

Das  Bluttran  ssudat,  welches  das  Oedem  oder  den 
Hydrops  bildet,  ist  stets  bedeutend  ärmer  an  Eiweiss 
als  das  Blutplasma.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  zunächst  in  den 
Spaltrännien  des  i  U'welies  als  freies  G  e  w  e  b  s  w  a  s  s  e  r  an ,  kann 
indessen  auch  in  die  G e \v  e b s  1) e s t a  n  fl  t h  e 1 1  e  selbst  eindringen 
und  verursacht  dann  Aufrjuelluug  der  Zellen  und  Fasern,  unter 
Umstanden  auch  V a c u  o  1  e  n  h  i  1  d u  n  g  (Fig,  27),  l>edingt  durch  An- 
sammlung von  Flüssigkeitstropfen  in  den  Zellen  oder  Zelhlerivaten. 


-iSte-  - 
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Fig,  27.  LängBBchnitt  durch 
ddematdr^c  Mut^kelfaeerfi  aus 
einem  Waden  niiiskel  bei  chro- 
niechcm  Oedem  der  Beine  (Flemm. 
Saffranin),     Vergr.  45. 


Am  Ijäufigsten  lässt  sich  dies  an  rlen  Deck-  und  Drüsenepitheüen 
nachweisen,  kommt  indessen  auch  an  anderen  (lewebsbestandtheilen 
2ür  deutlichen  Ausbildung,  so  z.  B.  an  ilen  Bindegewehsz eilen  und  den 
Muskelfasern  (Fig.  27),  deren  Fibrillen  durcli  Flüssigkeitstropfen  aus- 
einandergedrängt werden.  Im  Uebrigen  kommt  es  in  ödematösem  Ge- 
welie  oft  zu  einer  Ablösung  einzelner  Zellen  von  ihrem  Boden,  so 
namentlich  in  tlen  Lungeji  und  den  serösen  Häuten,  wo  die  Epitheüen 
in  erheblicher  Zahl  sich  der  Flüssigkeit  beimiselien  können. 

(lewebe,  welche  Sitz  eines  Oedems  sind,  erscheinen  geschwellt, 
doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  be- 
treffenden Gewebes  abhängig.  Haut-  und  Unterhautzellgewebe  ver- 
mögen in  ihren  Gewebsliicken  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzu- 
nehmen, und  es  kann  danach  eine  Ex  trenn  tat  durch  Oedem  mächtig 
anschwellen.  Sie  sieht  dabei  blass  aus,  fühlt  sich  teigig  an;  Druck 
mit  dem  Finger  hinterlässt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert 
reichlich  klare  Flüssigkeit  und  macht  <las  stark  mit  Flüssigkeit  durch* 
setzte  Gewebe  sichtbar. 

Aehnlich  verhält  sich  die  Lunge,  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschrän- 
kung des  Raumes  nicht  erhebbch  ausdehnlmr,  besitzt  aber  massenhafte 
mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  Avelche  sich  !»ei  Eintritt  von  Oedem  mit 
Flüssigkeit  füllen,  die  liei  Druck,  meist  niit  Luftblusen  vermischt,  von 
der  Schnittfläi'he  abtliesst. 

Oedematöse  Nierenschwellungen,  die  sehr  bedeutend  werden  können, 
sind  vornehmlich  durch  Retention  des  von  den  Glonieruli  abgeschiedenen 
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Harnwassers  in  den  sicli  erweiternden  Harnkanälchen  bedingt.  Im 
iZwischengewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  sammeln  sieh  nur  selten 
grössere  Flüssigkeitsmeogen  an. 

Der  Blutgehalt  ödeniatöser  Gewebe  ist  verschieden  und  demgemäss 
auch  die  Farl>e. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergasses  sind,  ent- 
halten eine  bald  grosse,  bald  nur  geringe  Menge  klarer,  meistens  leicht 
Igelblich  gefärbter,  seltener  ganz  farbloser  alkaliseber  Flüssigkeit,  weiche 
zuweilen  einige  Fibrinflocken  enthält  (vergL  den  Abschnitt  über  Ent- 
zündung). Compiiniirbare  Organe  werden  durch  den  Erguss  zusammen- 
gedrückt, die  Körperliöhlen  erweitert. 

Flüssigkeitsansamnilung  in  der  Bauchhöhle  wird  als  Ascites  be- 
zeichnet. 

Der  Albinningehait  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Körper- 
liöhlen  und  Geweben  der  eämliclie»  sondern  ditterirt  in  erheblichem 
Grade,  Nach  Reuss  beträgt  der  Albumingebalt  von  Transsutiaten  der 
Pleura  22,5,  des  Pericardium  18,3,  des  Peritoneum  11,1,  des  Uoterhaut- 
gewebes  5,8,  der  Gehirn-  und  Rückenuiarksliohle  1,4  pro  Mille,  Es 
Üegt  darin  ein  Beweis  für  die  verschiedene  Beschaffenheit  der  Gefäss- 
firäoäe  der  einzelnen  Korpergewebe. 

Das  Waßf*er  der  Organe  und  tk^wehe  «etxt  sich   nach  Hkidexhaix  (Versu^hf. 

i  Fragen  zur  Lehre  ron  der  LfjmjMitdung,   Ärek.  f.  d,  ges.  Phys,  49.  Bd,  1891^ 

i  Verh.  des  X  iniemat,  med.   Gonf/n  IL  Berün  189 II   aiia  drei  Theilen,  aus  dem 

fWaaser  des  anwesenden  BluteSf  aus  der  Organlj'mphe  und   tm^  dem  WH^sj^er,  Am  m 

f4«a  Zellen   und  Fasern   enthalten   ist,  dem  GewebswafiÄcr,  zusammen.    Das  Gewel>8- 

waAfier  unt4?rli«^t  unter  ümBtanden  erheblichen  Schwankungen   und  kann  auf  Kost-en 

des  freien  ßlut-  und  Lyniphwo-s^era  steigen  oder  741  Gunsten  ded^elLien  flinken. 

Wird   der  Gehalt  de^  Blutea   an   kryatalloiden  Sul>stan5!en   {Harnatoff,  Zucker, 

LSaljte)   vermehrt,   **o  werden  Blut  und  Lymphe  gleichzeitig  wasserreicher^  und  es   ist 

dioi  nur  dadurch  möglich,  dass  die  in  dm  Blut  injicirten  Öubs^tanzen  in  die  Lymph» 

fiiime  übertreten  und  den  Austritt  von  WiiÄser  aus  den  tTewebsclenienten  durch  An- 

I  itehuQg  de»  Geweb&was?terft  veranlassen.     Üie   rasche  IJeberfnkriing  der  krystanoiden 

8u)»^lanzen  au«  dem  Blute  in  lUe  Lymphe  wird  unter  Mithülfe  einer  von  den  Capillar- 

^«dlen  aiiagchenden  Triebkraft  erzielt,  i^t  also  nicht  eine  hlrwHC  Diffusionserscheinung. 

I  £0  geht  dies  daraus  hervor,   da8s  der  Gehalt  der  Lymphe  au  Salz   oder  Zucker  sehr 

bftld  gröfiaer  wird  als  derjenige  de^^  Blutes. 

§  42.    Je  muh  der  Genese   kann    man    vier  Foriiiefl  YOn  Oedem 

unterscheiden  :  Oedem  d  n  r  e  b  S  t  a  n  u  11  ^  i  n  d  e  n  B 1  u  t  g  e  f  ä  s  s  e  n , 
Oedenj  durch  Hinderung'  des  Abfhi.sses  der  Lyiiipbe,  Oedem 
durch  Störung  tler  Ca  [n  llarsecretion»  bedingt  durch  Verände- 
rung der  Capillarwände,  und  Oedem  ex  vacuo.  Die  dritte  der  ge- 
nannten Formen  wird  von  den  Praktikern  theils  als  entzündliches,  theils 

ials  hyiirämiscbes  oder  kachektisches,  theils  als  neiiro[^afhisches  Oedera 
bezeichnet. 

Das  durch   Blutstauung   bedingt«  Oedem   kommt   dadurch   zn 

,  Stande,  dass  bei  iNicbgradiger  Fiebinderung  des  Abtlusses  des  Blutes  aus 
den  Capillaren  der  Druck  in  den  Capillaren  steigt  und  die  liluttbissi*^- 
keit  sich  einen  seitlichen  Ausweg  sucht,  so  dass  eine  vermehrte  Menge 
\o\\  Flüssigkeit  aus  den  ifcfässen  austritL  Die  Menge  der  austretenden 
FlGiisigkeit  ist  um  so  reichlicher,  je  grosser  das  Missverhällniss  zwischen 
ZuHuss  und  Abfluss  ist;  sie  wird  daher  durch  gleichzeitige  Steigerung 
der  Blutzufuhr  erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  immer  arm  an  Eiweiss,  doch  nimmt 


im 


StöruDgen  der  Circiilation. 


bei  Erhöhung  des  TenendnickeB  der  Gehalt  an  Eiweiss  zu  (Senator); 
sie  kiuiu  ferner  mehr  oder  weniger  rothe  Blutkörperchen  enthalten, 
und  zwar  um  so  reichUcher,  je  hochgradiger  die  Stauung  ist. 

Die  Fol^e  der  Verstärkung  der  Btuttranssudatioii  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  tles  LYnijjhstromes,  uiui  es  kann  derselbe  hinreichen,  um  alle 
Flüssigkeit  wieder  abzuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  in  den  Geweben  an,  uml  es  bitdel  sich  ein  Stauungsödem 
oder  Stauungshjdrtips.  Nach  Landerer  wird  dessen  Entstehung 
namentlich  dadurch  begünstigt,  dass  die  Elasticität  der  Gewebe  in 
Folge  iJer  andauernden  P'rhühung  des  auf  ihnen  lastenden  Druckes 
abuiinint. 

Uobiuderuu^  des  AMuBBes  der  Lyuiphe  hat,  wie  in  dieser  Rich- 
tung eingestellte  Exijennienlaluntersuehungen  ergehen  hal*en,  gewöhn- 
iieh  kein  Oedeui  zur  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefässe  der 
verschiedenen  Kurpertheile  ausgedehnte  Anastomosen,  so  dass  überhaupt 
eine  Stauung  der  Lymphe  nicht  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn  au  einer 
Extremität  alle  abführenden  Lymjdiwege  verlegt  sind,  so  tritt  bei  nor- 
maler Lympbproduction  meist  kein  Hydrops  ein,  iurlem  die  Blutgefässe 
selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Verschluss 
des  Ductus  thoracicus  ptlegt  zu  Lymphstauung  und  zu  Oedem, 
namentlich  zu  Ascites  zu  führen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  hier- 
bei eollaterale  Bahnen  sich  eröffnen  und  für  den  Abfluss  der  Lymphe 
sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  Lj^nphstauung 
nicht  erzeugt,  so  wird  dieselbe  iloch 
seitens  der  Blutgefässe  entstandenes 

VerUiiderun*2:eii  der  Capillar- 
Stelgerung  t'*^!*  Oetllssseeretion  und  damit  auch  Oodeni 
können    schon   in   Folge  andauernder  Stauung   u rid 


für  sieh   allein  Oedeme  meistens 

ein  aus  verstärkter  Transsudation 

Oedeni  steigern, 

und  Venen  wäll  de,  welehe  eine 

bedingen, 
der   damit 


verbundenen  mangelhaften  Bluterneuerung  auftreten,  kommen  aher  noch 
häufiger  in  Folge  von  länger  dauejnder  I  s c h ä m i e ,  von  Sauerstoff- 
m  a  n  g  e  1 ,  durch  Einwirkung  hoher  und  n  i  e  d  r  i  g e  r  Tempera- 
turen, durch  traumatische  Läsionen,  durch  Infection  und 
durch  Intoxication  zu  Stande.  Wabrscbeinlieh  können  auch  Er- 
regungen und  Lähuiungen  der  Gefäss nerven  zu  stärkerer 
Gefässsccretion  fuhren.  Welche  Veränderungen  <lie  Gefässe  dabei  er- 
leiden, wissen  wir  nicht  genau  zu  sagen,  doch  darf  man  sieh  wohl  vor- 
stellen, dass  eine  Veränderung  der  Endothelzellen  und  der  zwischen 
denselben  befindlichen  Kitt sul »stanz  dabei  ilie  wichtigste  Rolle  spielt* 
Entstehen  durch  diese  Einwirkiuigen  Oedeme,  so  kann  man  je  nach 
der  Genese  toxisehe,  infeeti^Jsc,  thennisehe,  trauuiatlsehe,  isehä- 
nüsebe,  neiiropatUiselio  Oedenio  etc,  ujitersclieiden,  und  es  ist  eine 
solche  Gruppirung  derselben  auch  zu  empfehlen.  Bisher  hat  man  in- 
dessen die  hier  in  Betracht  kommenden  Oedeme  gewöhnlich  in  zwei 
Gruppen,  in  entzündliche  und  in  kachektiscbe  Oedeme  eingeordnet. 

Das  entztindilehe  Oedeni  ist  zweifellos  auf  eine  Gefässa Ite- 
ration zurückzuführen  und  tritt  sowohl  als  selbständige  Affection  in 
Form  circumscripter  oder  mehr  ausgetireiteter  Anschwellungen  und 
hydropisclier  Ergüsse,  wie  auch  als  Begleiterscheiiunig  in  der  Umgebung 
schwerer  Entzündungsprocesse  auf.  Im  letzteren  Falle  wird  es  häufig 
als  col lateral  es  Öedem  bezeichnet.  Das  entzündliche  Oedem  ist 
vor  dem  Stauungsödem  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  erheblich  reicher 
an  gelöste m  E i  w^ e i  s s  und  farblosen  R  u  n  d z e  1 1  e n  ist,  dass  ferner 
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Bsere  Gerinnselbildungen  in  ihm  auftreten  (vergL  deo  Abschn.  über 
Entzündung).     Seine  Ursaclie  ist  bald  in  iiifectiösen  und  toxischen,  bahl 
in  thermischen    und  traumatischen  Eiiiwirkunjüfen.   bald  auch  in  teui|H>- 
rärer  Ischämie  zu  suchen. 

Für  das  hydräiufsehe  oder  kacliektlsclie  Oedem  ^huihte  man 
früher  annehmen  zu  können,  dass  die  Hydriimie,  d.  h.  die  Verarmung 
des  Blutes  an  festen  Bcstandtheilen,  sowie  die  hydrämische  Plethora,  d.  h. 
die  Wasserretentioo  im  Blute,  direet  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten 
Transsudation  aus  dem  Filute  geben  könnten.  Man  stellte  sieh  vor, 
dass  die  Gefässwände  sicli  verhalten  %vie  thierische  Mend*rauen,  welche 
eine  eiweisswarme  Flüssigkeit  leichter  dui'chtiltnre«  hissen,  als  eine 
eiweissreichere    Flüssigkeit     Die    <iefässvv;uid     ist    aber     keine    todte 

f  thierische  Membran,  sie  muss  vielmehr  als  ein  lebendes  Organ  ange- 
sehen werden.  Eine  experimentell  erzeugte  Hydräniie  hat  nach  Cohn- 
HEIM  kein  Oedem  zur  Folge,  uuil  wenn  man  aucli  durch  Erzeugung 
einer  hydrämischen  Plethora,  d.  li,  durch  Ueberfäilung  des  (iefäss- 
systenis  mit  verwässertem  Blute,  eine  Steigerung  der  Transsudation 
aus  den  Gefössen  und  damit  auch  Oedeme  erzielen  kann,  so  treten 
diese  Oedeme  einnml  erst  bei  sehr  hohem  Wassergehalt  des  Blutes 
auf,  sodann  entwickeln  sie  sich  nicht  an  den  nämlichen  Stellen,  wie 
die  sogen,  hydrämischen  Oedeme  beim  Menschen.  Wir  müssen  daher 
für  die  Oedeme  kachektischer  Individuen  sowie  für  die  Oedeme  der 
Kephritiker,  d.  h.  von  Individuen,  deren  Xierensecretion  gestört  ist,  an- 
nehmen, dass  sie  wesentlich  einer  Alteration  der  Gefjiss wände 
ihre  Entstehnng  verdanken,  und  zwar  einer  Alteration,  welche  entweder 
darch  die  hydrämische  Beschaffenheit  des  Blutes  oder  durch  ein  im 
Blute  circuUrendes  Gift  verursacht  ist.  Wahrscheinlich  kommen  dabei 
iiuch   noch  Gewebsläsionen   in  Betracht  (Landerer),   durch  welche  tue 

'Elasticität  der  Gewebe  herabgesetzt  wird.  Die  Hydriimie  wird  da- 
nach den  Eintritt  eines  0  e  d  e  in  s  bc  g  ü  n  s  t  i  g  e  n ,  ist  aber  nicht 
ilie  alleinige  Ursache  seines  Auftretens  und  namentlich  nicht  bestimmend 
für  die  Localisation  desselben. 

Das  hydrämische  Oedem  unterscheidet  sich  von  dem  entzündlichen 
iladurch,  dass  es  ärmer  an  Ei  weiss  ist  unil  dass  es  auch  zugleich 
spärlicher  körperliche  Elemente  enthält. 

Das  Oedem  ex  Taeno  kommt  hauptsächlich  in  der  Schädelhöhle 
ond  dem  Wirbelkanal  vor  und  entsteht  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen 
van  der  Masse  des  Gehirns  oder  tles  Rückenmarks  ein  Theil  verloren 
geht  und  nicht  durch  anderes  Tfewebe  substituirt  wird*  Bei  Atrophie 
lies  (Jehirns  und  Rücken niarks  erweitern  sich  vornelimliclj  die  Subarach- 
noidealräume,  zuweilen  auch  die  Ventrikel.  Locale  Defecte  werden 
durch  Erweiterung  der  nächst  gelegenen  Suliarachnoidealräume  oder 
auch    von    angrenzenden  ^'entrlkeItbeilen    ausgefüllt,   oder  es   sammelt 

f»ieh  Flüssigkeit  an  Stelle  des  Defectes  selbst  an. 

Nich  COHNHEIM  üiid  LirHTHEiM  fTgelwii  EiDspritzungeQ  von  wä.iBerigen  Koeh- 
saJslO^uiigen  in  da.H  CJefä-'^^t^ystem  des  Hunden  (Virrh.  Arrh.  69.  Bd./^  da.*»s  Verwas^e- 
mng  des  Blutes  kein  Oedein  eraeugt.  Wird  dif  Meage  cl«r  Blutflüssigkeit  gtvtd^ert, 
wi  trflt  rine  Vermehrung  fast  aller  SeLTrtii>neQ  | Speidiel,  D&raiMft,  Galle,  Uriti  ek'.i, 
Lvmplit^tromes  ein,  letztere'!?  iiuiesHen  nicht  öberaJl,  namentliL'h  uirht  an  den 
I  itciL     Ik'i  hochgradiger  hydramir*cher  Plethora  werden  tiie  Organe  den  Unter- 

ikiliei  wH^^8e^HÜehtig,  niemals  ahest  die  Extremitäten.  In  neuester  Zeit  ausgeführte 
KontrohiiJtcrwuchimgeü  tod  Fbaijootte  lje»tÄtigen  zwar  die  Angal)en,  das8  klingt- 
lieb  MiEfTUgte  hjdrimücbe  Plethora  bei  Thiereu  züoäehi«t  Wai^er«iicht  der  Unterleibs- 
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Organe  erzeugt,  doch  erhielt  Francotte  auch  Oedeme  der  Haut  und  des  Unterhaut- 
zeUgewebes. 

Die  Ansicht,  dass  das  sogenannte  hydrämische  Oedem  lediglich  die  Folge  einer 
absoluten  Zunahme  der  Wassermenge  im  Blute  sei,  wird  besondere  von  v.  Reckung- 
HAÜ8EN  und  von  PiSENTi  Vertreten.  Die  Vertheilung  des  Hydrops  ist  dabei  nach 
V.  Recklinghaüsen  wesentlich  von  der  Körperetellung,  von  äusserem  Druck,  Stau- 
ungen, ungleicher  Innervation  einzelner  Gefässbenrke  und  von  deren  FüUungszuständen 
abhängig. 

Ich  kann  diesen  Anschauungen  nur  insofern  beipflichten,  als  es  sich  um  den 
£influs8  der  eben  erwähnten  modificirenden  Momente  auf  die  Vertheilung  des  Oedems 
handelt,  nicht  aber  in  der  Hauptsache.  Hiergegen  sprechen  nicht  nur  die  citirten 
Experimente  von  Cohnheim  und  Lichtheim,  sondern  auch  die  Thatsache,  dass  so- 
wohl bei  Nierenkranken  als  bei  Kachektischen  Oedeme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auf- 
treten, in  welcher  eine  hydramische  Plethora  nicht  vorhanden  ist,  und  dass  umgekehrt 
Oedeme  bei  hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  sehe  danach  in  der  Erhöhung 
der  Wassermenge  nur  ein  Moment,  welches  den  Eintritt  eines  Oedems  begünstigt. 

Nach  Untereuchungen  von  Pickardt  enthalten  die  pathologischen  Ergüsse  stets 
auch  Harnsäure  und  zwar  Ascitesflüssigkeit  0,0036  «/o,  Oedemfiüssigkeit  0,0075  ®/o, 
pleuritisches  Exsudat  0,0015  ^/q.  Ebenso  findet  sich  stets  Zucker  und  zwar  meist 
Dextrose. 

Ergüsse  in  die  grossen  serösen  Körperhöhlen  zeigen  zuweilen  eine 
milchige  Beschaffenheit  oder  eine  gewisse  Opalescenz.  Am  häufigsten  ist 
dies  durch  Beimischung  von  Chylus  (Hydrops  chylosus)  oder  von  Fett  (Hydrops 
adiposus  s.  chyliformis)  oder  durch  beides  bedingt.  Es  können  sodann  auch  ver- 
schiedene Eiweisskörper,  Mucoidsubstanzen  (Hammarsten),  caseinähnliche  Substanzen 
(LiON),  Lecithin  (Micheli,  Mattirou,  Gross)  Trübungen  bewirken.  Soweit  nicht 
Chylus  die  Ursache  ist,  stammen  die  trübenden  Substanzen  wohl  meist  von  zerfallenden 
Zellen. 

Nach  Heidenhain  spielt  die  specifische  Leistung  der  Capillarwände  bei  der 
Lymphbildung  eine  maassgebende  Bolle,  und  es  kann  danach  auch  die  Lymphbildung 
durch  verschiedene  im  Blute  vorhandene  Substanzen  beeinflusst  werden.  Dass  kry- 
stalloide  Substanzen  von  den  Capillaren  rasch  abgeschieden  werden  und  einen  Austritt 
von  Gewebswasser  in  die  Lymphe  veranlassen,  ist  bereits  in  §  41  erwähnt  worden. 
Heidenhain  hat  aber  auch  Stoffe  gefunden,  deren  Injection  eine  Steigerung  des 
Uebertritts  von  Wasser  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  bewirkt.  Es  lässt  sich  dies 
z.  B.  mit  Decocten  von  Muskeln  von  Krebsen  und  Flussmuscheln  oder  von  Köpfen 
und  Leibern  von  Blutegeln  oder  durch  Injection  von  Pepton  und  Hühnereiweiss  er- 
zielen, und  es  kann  dadurch  die  aus  dem  Ductus  thoracicus  ausfliessende  Lymphmenge 
auf  das  5— 6— 15-fache  gesteigert  werden.  Dabei  nimmt  zugleich  der  Gdialt  der 
Lymphe  an  organischen  Bestandtheilen  zu.  Es  muss  also  die  wirksame  Substanz  die 
specifische  Thätigkeit  der  die  Lymphe  secernirenden  Gefässwandzellen  anregen.  Nach 
diesen  Beobachtungen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  manche  von  den  als  neuropathische 
Hautaffectioncn  beschriebenen,  mit  ödematöser  Schwellung  verbundenen  Hauthyper- 
ämieen,  wie  z.  B.  die  Urticaria,  das  Erythema  nodosum,  der  Herpes  zoster,  als  Er- 
scheinungen einer  mit  nervösen  Affectionen  und  mit  Störungen  der  secretorischen 
Thätigkeit  der  Capillaren  verbundenen  Intoxication  anzusehen  sind.  Möglich,  dass 
auch  direct  durch  Nerveneinflüsse  die  Secretion  der  Capillaren  geändert  werden  kann. 

AsHER  und  Barbera  sind  der  Meinung,  dass  die  Regulation  der  Transsudations- 
verhältniöse  nicht  durch  die  Capillarwände,  sondern  durch  die  Lebensthätigkeit  der 
Gewebszellen  erfolge. 

Magnus  kommt  dagegen  auf  Grund  von  Experimentaluntersuchungen  (Infusionen 
von  physiologischer  Kochsalzlösung  bei  gesunden  Thieren.  Durchspülung  todter  Thiere 
mit  Kochsalzlösung  nach  Vergiftung  mit  Arsen,  Chloroform,  Chloralhydrat,  Aether, 
nach  Nicrenex^tirpation  und  Ureterunterbindung)  zu  folgenden  Schlüssen :  Die  Capillar- 
wände setzen  im  Leben  dem  Durchtritt  von  Flüssigkeit  einen  Widerstand  entgegen, 
der  mit  dem  Tode  erlischt.  Eine  Schädigung  der  Capillarwände  und  Verminderung 
ihres  Widerstandes  begünstigen  das  Auftreten  von  Oedem.  Es  giebt  Gifte,  welche  die 
Capillarwände  so  zu  schädigen  vermögen,  dass  sie  abnorm  durchlässig  werden. 
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T*  Die  IIlSTitorrha^Ie  und  die  Bildung;  von  Infarkten. 

§  43,  Unter  Hiiniorrliasie  verstellt  man  den  Austritt  säninitlicher 
Bliitbf'Standthcile  aus  dein  <iefiisssystem  (Ext  r  av  asation)  in  ein  Ge- 
wehe Oller  an  eine  freie  Obertlaclie.  Sie  ist  entweder  arteriell  oder 
V  eiiijs  oder  ea  |u  1 1  ä  r ,  nder  es  tritt  Blut  ans  dem  Herzen  aus.  Das 
aus  den  ilefässs^ysteni  ansgetretene  Hlut  wird  als  ExtraTasat  bezeiehnot; 
daneben  sind  für  besondere  Formen  der  Blutung  sehr  versehiedene 
Xatnen  im  (Tebraneh.  Sind  die  Herde  klein  und  bilden  sie  mehr  oder 
weniger  seharf  abgegrenzte,  punktförmige,  rotbe  oder  srhwarzrothe 
Flei^ken,  so  bezeiclmet  man  sie  als  V  e  t  e  c  li  i  e  n  oder  E  kehy  m  o  s  e  n  , 
sind  sie  grösser  und  nicht  scharf  abgegrenzt,  nls  Su  gi  I  latio  nen  inid 
als  blutige  Snffusionen,  Ist  das  lirtintlene  (ie\vei>e  durch  das 
ausgetretene  Blut  fest  intiltrirt,  dabei  ain  i  ideht  zerrissen  und  zer- 
trOrnmert,  so  spricht  man  von  einem   bämorrhagi sehen  Infarkt, 
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Bildet  das  Blut  einen  Klumpen,    so  nennen  wir  denselben  ein  Haina- 
t  o  ni  oder  eine  B 1  n  t  b  e  u  1  e. 

r3as  aus  den  befassen  fn  das  Gewebe  aus*^etretene  Blut  santmelt 
sich  zunäclist  in  den  Spalträunien  des  Gewebes  {Fv^.  28)  an.  Durch 
grosse  Blntnn^^a^n  kann  die  Strurtnr  des  Gewebes  ganz  verdeckt  werden. 
Zartere  Gewebe,  wie  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz,  können  durch 
stärkere  Blutungen  zertrümmert  werden. 


!5^C3«#':=^M!l?^^ 


Fig.  2S.    Blutung   iu  der  llaiit  der  Ktitegegeiid   bei 
von  81  Jahren  (Form.  Hfim.  Eo«.).     Vergr.  8<). 


einem   Greise 


Findet  die  Blntunj^^  an  der  freien  OberHäche  eines  Organs  statt, 
so  ergiesst  sich  das  Biet  nach  aussen  oder  in  tlen  von  dem  Organ  be- 
grenzten llc^ldranm. 

Bluf nngen  ans  der  Naseoschleimhaut  w  erden  als  E  j)  i  s  t a  x  i  s , 
Blntbrechen  als  Hämatenies  is,  Blntaustritt  aus  den  Lungen  als 
H  ä  m  o  p  t  o  c  oder  H  ä  m  o  p  t  j  s  i  s ,  Bhitungeu  aus  dem  Uterus  als 
M  e t  r  o  r r  li  a g i e  und  M  e n  o  r  r  h  a g i e  (während  der  Menses),  Blutungen 
aus  den  Harnorganen  als  Hämaturie,  Blutungen  aus  den  Schweiss- 
dr üsen  als  11  ä  m  a  I  h  i  d  r  o  s  i  s  bezeichnet. 

Blutansanunlimgen  im  Uterus  bezeichnet  man  als  H  ä  m  at  o  m  e  t  r  a , 
zwischen  den  Pleurablättern  als  Häniothorax,  in  der  Sclieidenhaut 
des  Hodens  als  H  ä  m  a  t  o  c  e  I  e ,   im  P  e  r  i  c  a  r  d  als  H  ä  m  o  p  e  r  i c  a  r  d. 

Nicht  durch  Verletzungen  entstandene  Hantblutungeu  werden  viel- 
fach als  Purpura  (Fig.  2S)  bezeichnet.  Durch  Blut-  und  Flüssig- 
keitsansamnilung  unter  der  Epidermis  an  Stelle  der  aufgelösten  tieferen 
Epithelschichten  entstehen  h  ä ni o r r h a g i s c he  B  1  a  s e u. 

Frische  Bliitergiissc  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des  venösen 
Blutes.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  das  Extravasat  verschiedene  Ver- 
änderungen ein,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeichnet 
sind;  Hautsugilhitioncn  werden  erst  braun,  dann  blau  und  grün  und 
schliesslich  gelb.  Im  Verlaufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resor- 
birt  (vergl  den  fünften  Abschnittj,  wobei  oft  Gewe1>swncherungen  auf- 
treten. Grosse  Blntklumpen  können  von  Bindegewebe  durchwachsen 
oder  abgekapselt  werden  (vergh  den  siebenten  Abschnitt). 
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Eine  Blutaii^ kann  zunäclist  (Innli  Zerrelssung  der  Herz-  oder  der 
OefSsäwand,  d.  1l  per  rliexiii  mier  per  diabroüiii  erfolgen,  und  es  koniint 
für  das  Herz  und  die  Arteiien  die^^e  Art  der  Iiiutunjj;  allein  in  Betranlit.  Bei 
Capillaren  und  \'enen  kann  eine  lihitiinii  ancli  per  diapedeslii  i*intr«>ten, 
d.  h.  durch  einen  V^Jrgiin^^  Itei  ^velclieoj  rtJtlie  Blutknrperchen  durch 
die  (iefässwand  liiiidureh  treten,  (dine  dass  iti  derselben  ein  Riss  vor* 
banden  wäre.  Sehr  oft  bleibtm  tlie^e  Blutungen  nur  klein  und  wenig 
umfangreich,  iu  anderen  Fällen  hält  der  Process  längere  Zeit  an,  und 
die  Infiltration  des  Gewebes  mit  rothen  Blutkörperchen  erreicht  eine 
grosse  Ausdehnung.  Bhitungen  durch  Diapedese  sind  dunadi  nicht 
immer  klein,  Blutungen  durch  Rhexis  nicht  immer  gross.  Zerreissung 
einer  Capillare  oder  einer  kleinen  Vene  wird  keine  grosse  Blutung  ver- 
ursachen: auf  der  anderen  Seite  kann  eine  Blutung'  durch  Diapedese 
eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreielien.  Es  ist  danach  im  gegebenen 
Falle  durchaus  nicht  immer  leicht,  oft  unntöglich,  zu  entscheitlen,  ob 
eine  Blutung  durch  Rhexis  oder  durch  Diapedese  entstanden  ist. 

Der  Vorg:anp  der  DiajKxle^e  lä«fst  t*ich  am  MeBenteriiim  oder  an  der  Scbwitimihaut 
dee  Fro^iehes  untor  dein  ilikro^kDp  verfolgen.  Hat  man  vor  der  l^ntei^urhung  <lie 
ähfübren^len  Venea  unterbundpn^  so  sieht  man,  dasa  die  Capillaren  «tid  Venen  mit 
Blut  vollgepfropft  werden.  Nüch  einer  gewissen  Zeit  beginnefi  die  rothen  Blutkörper- 
chen aus  den  CapiUuren  aud  Venen  auszutreten  ivergl,  Cohs^iibim,  Aihjt'tn,  PathoL 
J  u,  Vtrefi.  Ar  eh.  4L  Bd.),  Hering  {iSiUttnffsbcr.  d.  Wiener  Akademie  ISO  8,  Bd.  5  7) 
sidit  den  Vorgang  als  einen  FdtrationBprtx'esft  an.  In  Folge  der  Hemmung  des  Ab- 
flusaes  ßucht  das  Blut  einen  r^eitlicheii  Aa^igangj  es  wird  durch  die  Gefässwand  hin- 
dttfehgepreeet. 

Eingehende  Uotersuehuugen   ober  Diapedese  der  rothen   Bhitkörperchen,   s^owie 

'  ober  den  Auetrilt  anderer  in   die  Biutgefäsae  eingeführter  körpprlieher  Be**ta in h heile 

'  verdanken  wir  Arnold  (  vinh,  Areh,  58.,  62.,  B4.  Bd.).    Arnold  glaubte  znerst  an 

I  der  ÄUÄt  rittst  teile  der  corpuscülareo  Elemente  Lücken  in  dem  Endothelrohr  annehmen 

SU  eoUen,  die  er  ak  Stigmata   und  Btomata  bezeichnete ;   später  hat  er  die  verroeint- 

liclien  Oeffnungeo  als  stärkere  Anhäufung  von  Kittsubsianz  x wischen  den  Endoihel- 

j^aelkn   erkannt.    Unter  pathologis^chen  Verhältnissen   loekert   sich   diese  Kittsub^tanz 

liBSt  rothe  Blutk(>r|»erehen  durelitreteu. 

§  44.  Die  Ursachen  der  Continultiitstreniiuiig  der  Herzwand 
und  icr  Geflsswände  sind  theils  traumatische  Verletz  u  n^^en,  tbeils 
Er bcibun^^en  tlo  IM ut drucks  im  Innern  der  Gefässe»  theils  Er- 
ic r  a  n  k  u  n  g  e  n  d e  r  H  e  r  z  -  u  n  d  G  e  f  ä  s  s  w  ä  n  d  e,  Erliöhun g  iles  lil ut- 
drucks  in  Capillarcn  und  kleinsten  Venen  kann  ohne  Beihülfe  vfm  Wand- 
veränderungen zur  Ruptur  fiihren,  so  namentlich  bei  hochgradigen  Stau- 
ungen. Das  Herz,  gesunde  Arterien  un<t  gesunde  grössere  Venen 
werd»*n  dagegen  durch  Erhöhung  des  Blutdrucks  nicht  zur  Zerreianung 
'it,  wohl  aller  krankhaft  veräinlerte  oder  alinorm  dünnwandige 
!  der  Herz-,  Arterien-  und  \'enen wände.  Leiclit  zernisslicb  sind 
ncupebildete  fJefiisse. 

Die  Biapedeäe  tritt  ein   bei   Erb  ö h  u  n  g  des   Blutdruck  s   in 

deo    Capillaren    und    \euen,    sowie    bei    E  r  li  ö  li  u  n  g    der    D  u  r  c  li  - 

llflsigkeit    der    Gefäss  wün  de.     Wird    der    Abtluss    des    venösen 

[Blutes  in  einem  Gefassbezirk  tcdal  geheuunt,  so  stellt  sich  ihi  und  dort 

\  eine  Diapedese   rother  Blutkörperchen   aus   den    Capillaren   und  \'enen 

'ein,    welche  als   eine  Fidge   der  Erliöluing  des   in   rieii  Gefässen  herr- 

i^cbenden  Druckes  anzusehen  ist.     Durch  Gefässwandveränderungen  be- 

nirkter   Austritt   von    Blut   stellt   sich    namentlicb    nach   mechaniscbeü» 

cbemis-chen  uud  therinisclien  Läsionen  der  Gefasswand   ein,   und   es  ist 

anruachmen,  dass  gewisse  Gifte  die  Gefääswände  in  besondere  starker 
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Weise  veränderü.  Im  Uebrigen  kaon  man  eine  abnorme  Durchlässig- 
keit der  Geiasswände  auch  dann  beobachten,  wenn  die  Gefasse  länjjere 
Zeit  uifht  von  Bhit  durchströmt  waren  uiul  in  Folge  dessen  in  ihrer 
Ernährung  gelitten  haben. 

Zeigt  ein  Individuum  ein  zu  Blutungen  neigendes  V'erhalten,  so 
pflegt  num  den  Zustand  als  eine  hämorrhagische  Diathese  zu  bezeich- 
nen und  unterscheidet  eine  angeborene  und  eine  erworbene. 

Die  angeborene  hämorrhagl^elie  Diathese  oder  die  angeborene 
Hämophilie,  welche,  wie  liereits  in  S  in  und  S  1'^  erwähnt  wurde,  zu 
den  vererbbaren  Leiden  gehört,  hat  ihren  Grund  wahrscheinlich  in  einer 
abnormen  Beschaffenheit  der  Gefässwände.  Daneben  kann  auch  die 
Constitution  des  Blutes  eine  pathologische  sein,  so  dass  einmal  aufge- 
tretene Bkitungen  nicht  wie  gewöhnlich  durch  Gerinnungsvorgänge  zum 
Stillstand  gehraolit  werden. 

Eine  erworbene  hämorrhagische  Dlathese  kommt  zunächst  bei 
jenen  Krankheiten  vor,  die  wir  als  Skorbut»  Morbus  niaculosus  Werl* 
hofii,  Purpura  simplex,  Purpura  (Peliosis)  rheumatica,  Purpura  haemor- 
rbagica,  Haemophilia  und  Melaena  neonatorum  und  als  MÖLLER'sche 
oder  als  BARLOVv'sche  Krankheit  bezeichnen,  sodann  auch  bei  manchen 
Infectionskrankheiten  und  Intoxicationen,  z,  B.  bei  Septikämie,  Kndo- 
carditis,  Milzbrand,  Petechialtyphus»  Cholera,  Pocken,  Pest,  acuter  gelber 
Leberalrophie,  gelbem  Fieber,  Nephritis,  Plmsphorvergiftung,  nach 
Schlangenbiss  etc.,  endlich  auch  bei  perniciöser  Anämie,  Leukämie  und 
Pseudoleukämie.  Die  Ursache  der  in  der  erstgenannten  Gruppe  ver- 
einigten  Krankheiten,  bei  denen  das  Auftreten  von  Blutungen  in  der 
Haut,  sodann  auch  in  den  Schleimhäuten  und  tlern  Parenchym  an- 
derer Organe  und  Gewehe  (liei  der  lUHLOW^schen  Krankheit,  welche 
hei  Kindern  von  1  7^  —2  Jahren  off  gleichzeitig  mit  Rachitis  auftritt, 
liegen  die  Blutungen  subpcriostal)  ein  hervorragendes  Symptom  dar- 
stellt, sucht  man  gewiihnlich  in  S  t  ö  r  u  n  g  e  n  d  e  r  E  r  n  ä  h  r  u  n  g  und 
der  Circulation,  doch  machen  es  Beobachtungen  der  letzten  Jahre 
wahrscheinlich,  dass  sie  wenigstens  zum  grossen  Theil  zu  den  In- 
fectionskrankheiten gehören»  W.  Koch  ist  der  Ansicht,  dass 
der  Skorbut  eine  Infectionskrankheit  sei,  und  dass  die  verschiedenen 
Formen  der  Purpura,  das  Erythema  nodosum  und  die  Blutungen,  die 
bei  Neugeborenen  vorkommen,  Varianten  dieser  Infection  darstellen. 
In  den  letzten  Jahren  hat  man  denn  auch  bei  diesen  Zuständen,  d.  h. 
bei  Purpura  haemorrhagica  sowie  auch  bei  der  II;iTUO]>hilie  der  Neu- 
geborenen mehrfach  Bakterien  gefunden,  und  es  ist  in  dieser  Beziehung 
namentlich  auf  die  Untersuchungen  von  Kolu,  Babes,  Gärtner.  Tiz- 
zoNi  und  GiovANNiNi  hinzuweisen,  welche  bei  solchen  Kranken  Bacillen 
gefunden  haben,  welche  auch  für  Thicre  pathogen  waren  und  bei 
Impfungen  eine  durch  Blutungen  charakterisirte  Krankheit  hcrvor- 
riefen.  Es  schliessen  sich  also  diese  Erkrankungen  den  übrigen  mit 
Blutungen  verbundenen  Infectionen  an,  und  es  ist  anzunehmen,  dass 
dabei  die  Blutungen  theils  durch  örtliche  G  c  f  ä  s  s  v  c  r  ä  n  d  e  r  u  n  g  e  n , 
welche  durch  Örtliche  Ansiedelungen  von  Bakterien  ver- 
ursacht werden,  theils  durch  schädliche  Einwirkung  toxi- 
scher, von  den  Bakterien  producirter  Producte  bewirkt 
werden. 

Die  bei  anämischen  Zuständen  eintretenden  Blutungen  sind  als 
Folgezustände  anämischer  G  e f  ä  s  s  d  e  g  e  n  e  r a  t i  o  n  e  n ,  zum  Theil 
auch  von  Circulationsstöru  n  gen  anzusehen. 
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Eine  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  endlich  mit  Er- 
regung oder  L  ä h  m  u  n  g  der  G  e  f  ä  s  s  n  e  r  v  e  n  zusammen,  wekhe 
entweder  vom  Centralnervensystem  aus  oder  auf  reflectorischeni  Wege 
►  oder  durch  Läsion  der  Nervenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher 
gehören  die  menstruellen  Blutungen,  manche  Formen  der  Nasen-, 
Darm-  und  Harnblasenblutungen,  ferner  auch  Blutungen  aus  der  Con- 
junctiva,  aus  der  Haut  (Stigiiiatisation),  aus  gesunden  Nieren,  aus  den 
Brustdrüsen,  aus  Hämorrhoiden,  Wunden  etc.  Es  ist  ferner  wohl  auch 
ein  Theil  jener  Limgenblutungen  hierljcr  zu  rechnen,  welche  man  im 
Anschliiss  an  schwere  Hirnläsionen  beobachtet,  doch  lässt  sich  hier  ein 
sicheres  Urtheil  im  Einzelfalle  oft  insofern  nicht  abgeben,  als  Störungen 
der  Athmung  sowie  Aspiration  reizender  Substanzen  in  das  Lungen- 
parenchym ebenfalls  zu  Hyperämie  und  Blutaustritt  in  die  Lungen 
führen  können.  Endlich  kommen  bei  Erkrankung  des  Hirns,  besonders 
des  Hirnstamnies,  Magen-  und  Darniblutungeu  vor,  welche  von  der 
cerebralen  Läsion  aldiängig  sind.  Nach  \\  Preuschen  soll  auch  jene 
als  Melaena  neonatorum  bezeichnete,  m  den  ersten  Lebenstagen  auf- 
tretende Magen-  und  Darmblutung  dazu  gehören,  indem  durch  den 
(Jehurtsact  nicht  selten  Blutungen  und  Ergüsse  im  Gehirn  und  seinen 
Häuten  verursacht  werden,  denen  zufolge  alsdann  auch  die  Darm- 
blutungen sich  einstellen.  Von  Anderen  (Gärtner)  wird  dagegen  die 
Melaena  den  Infectionskrankheiten  zugezilhit. 

R h e X i s b  1  u t u n g e n  hören  au f ,  wenn  der  extravascnläre  Druck 
den  Druck  im  Innern  des  blutenden  Gefasses  erreicht,  oder  wenn  Ver- 
engerung der  Gefässe  und  Gerinnungsvorgänge  und  Throiubenbildung 
den  Riss  verlegen,  Sistirung  der  Blutung  durch  Diapedese 
wird  durch  Aufliörcn  der  Blutzufuhr  zum  blutenden  Geßiss  sowie  durch 
Beseitigung  des  abnormen  Blutdrucks  und  der  Wandveränderuug  bewij^kt, 

Literatur  über  angeborene  Hämophilie. 

Fischer,  Zur  Kenntni^s  der  ffämophiliCf  München   1889. 

ÜHHUHSidierf   Lhe  Hämophilie,  IS 77. 

W^^finnnn^f   Lehrb.  d.   C^njttitutionßkrankheiten,    iSluttgart  189S, 

HÖM^lif   Geschiehk!  «,  Stammhaum  der  BhtUr  ifon   Tenna^  I.-D.  Biuel  188S. 

Koch,   Die  BttUerkrankheit,  8tutt4fart  JS^9, 

MMS^en,  ßluigffamüie,  DUch.  ZeiUchr.  /.  Chir.   VII. 


Literatur  über  Blutungen  verschiedener  Genese. 

AffanasieWf  Mihn>organi*tn.  a.  d.  Gnippe  d,  Septtkaemia  htiemorrhng.p  C*/*  Bakt,  Xfll  ISßS, 
Balkt9f   BacilUn  dL  hämorrh.  In/frfion,  Chi.  f.  BakL  IX  1891 ;  Bacilit  pruduüt.  Ut  h^mor* 

rkayifg  danf  h  »corbut^  Arck.  de  med.  tjcp.  V  18US i   In/ecL  k^morrhag.,  Ann.  de  l'InH. 

d*  Ptith.  de  Bucarest  IV  189^. 
CtoltfPtf  Purpura  <)  pnetimoenque,  Areh.  d»  med,  erp,  III  1891. 
Umm^f    XJther  tepttsche  Erkninkumjen,  Leipzig  1891. 

•.  JhHtgtmt   Bänwrrhag.  Sepsijt  bei  yeygrhorenen.  Cht.  f.  BakL  XIV  1898. 
WUfinatni,  EnUleh.  d.  himurhuij,  Luntjeninjarkt*,    Virch.  Areh,   i5f.   Bd.  1898, 
Odrflteri    Baktrrie-nbrfund  bei  3fehena  (BacUlrft),   Ar  eh.  f.   Gyn    4S,   Bd.  189  4. 
HdTi€t   Di*  Pttrpnrfi   u.   ihr    VrrhäUniM»  i%tm   Skörhut,  I.-D.   Heidelherg  1897. 
KUHn,   ycuer€  Arbeiten   über  Barltytp'sehe  Knmkhett,   Cht.  f.  ailtj.   Ruh.  1897  (LiU. 
Kfkch,   Di*  Btuierkrankheit  u.   ihre    Varianieti,   StutUfnrf   ISS!*. 

Kath,  AtHoU^iti  d.  idioptitK  Blutfieektukrankheit,    \irb.  n.  d.  JST.  Q.-A.    VII,    Berlin  1891. 
MraUeTp    Dütfm4t9€   d.  ErHichtng,    Virrtrljnhntitrhr,  /.   ger.  Med^  1895   /Blutungen  ßnden 

§Uh  immmhIImA  im  rtiromrdia*ttnaien   (Jfwrbr/  (LiL). 
N€UWM§nmf  M^iamui  n€vmUorum,  Arch.  f.  Kinderheilk.  XII  1890, 
BHm4ir,     ReNmiHä   ha^morrhaijita    in  Folge    EndartrHiUt    prt^ifrrans,    A,   f.  Augenh^iik, 

SS,  Bd.  1899* 
tt9tmg0.   Die  KmnkkeU  der  ertien  Lebenttn^,  ShUtgart  1898, 
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Sehoedel  u.  Nautoerefc,   Unters,  üb.  d,  MSUer-Barlow'sehe  Krankheit,  Jena  1900  (Lü.). 
Tavel  u.  de  Quervain,  Hämorrhckg.  Bakteriämie  d,  Netigehorenen,    C,  /.  BakL  XII 1892, 
Tiaxani  u,  Oiavanninl,    Entstehung  d.  hämoirhag,  Infection,  Beür.  v.  Ziegler  VI  1889. 
Voges,  Hämorrhag,  Septikämie,  Zeitschr.  f.  Uyg.  23,  Bd.  1896, 

Literatur  über  neuropathische  Blutungen. 

Charcot,  Le^ons  sur  les  mai-adies  du  Systeme  nerveuXy  Oeuvr,  compl,  I, 
Ebstein,  Blutextravasate  in  der  Magenschleimhaut,  Arch.  f.  exp.  Path.  II  1874- 
Platten,  Lungenaffectionen  nach  Kopfverletzungen,  Erüenhurg'sVierteljahrsschr,  53,  Bd,  1890, 
Hütler,    In    den  Lungen   nach   Verletzungen  d.  Gehirns   auftret,  Blutungen,    Oesterr.  med, 

Jahrb.  1875. 
J'ehn,   Blutaustritte  in  d.  Lungengewebe .  bei  Himleiden,   Cbl,  f.  d,  med.   Wies,  1874» 
Klemperer,  Nierenblutungen  b.  gesunden  Nieren,  D.  med,   Woch,  1877, 
Nau,   Contrib.   ä  Vhude    de   la   congeslion  et   de   Vapoplexie  unilaterale   dans  les    cas  de 

ramoUissement  du  cerveau,  Paris  1887. 
Nothnagel,  Hirnverletzungen  u.  Lungenhämmorrhagie,  Cbl.  f,  d,  med,   Wiss,  1874. 
Ollivier,  De  l'apoplexie  pulmonaire  unilaterale  dans  ses  rapports  avec  VhSmorrhagie  cere- 
brale, Arch.  gin,  de  mSd.  J873. 
Pisenti,  Emorragie  da  causa  nervosa,   Lav.  delV  Istit.  Anat.  Fatol,  di  Perugia  1890, 
V.  Preusehen,    Verletzungen  des  Kindes  als  Ursache  der  Melaena  neonatorum,  Wien  1894. 
V,  Kecklinghausen,  AUg.  Pathol.  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung,  Stuttgart  1883. 
Vulpian,  Legons  sur  Vappareil  vasomoteur,  1875. 

§  45.  Wird  eine  Arterie  durch  Thrombose  oder  durch  Embolie 
oder  durch  Umschnürung  oder  durch  irgend  einen  anderen  Vorgang 
plötzlich  yerschiossen,  so  tritt,  wie  früher  schon  (§  37)  angegeben 
wurde,  hinter  der  verschlossenen  Stelle,  nachdem  sich  das  Gefäss  durch 
Zusammenziehung  mehr  oder  weniger  entleert  hat,  ein  Stillstand  der 
Circulation  ein,  während  vor  der  Verlegung  bis  zur  Abgangsstelle  des 
nächsten  Arterienastes  der  Blutdruck  ansteigt.  Besitzen  die  hinter  der 
Verstopfung  gelegenen  Aeste  der  Arterie  eine  grössere  arterielle  Ver- 
bindung mit  einer  anderen  unverstopften  Arterie,  so  führt  die  letztere, 
indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstopften  Gefassbezirk  sehr  bald  wieder 
eine  hinlängliche  Menge  von  Blut  zu;  die  Circulation  stellt  sich 
wieder  her. 

Besitzt  der  verstopfte  Gefassbezirk  keine  Gefässverbindung,  aus 
welcher  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  stirbt  ab ;  es  bildet  sich  ein  anämischer  Infarkt.  Parenchymatöse 
Organe,  wie  z.  B.  die  Milz  und  die  Nieren,  gewinnen  dabei  in  dem 
Verstopfungsbezirk  ein  trübes,  undurchsichtiges,  gelbweisses,  oft  lehm- 
artig gefärbtes  Aussehen,  und  es  ergiebt  die  mikroskopische  Unter- 
suchung, dass  das  Gewebe  abgestorben  ist  und  in  Folge  dessen 
die  Kerne  der  Gewebszellen  (Fig.  29  c  d  ef  g)  sich  nicht  mehi-  färben 
lassen. 

Hat  der  embolisirte  Gefassbezirk  keine  arteriellen  Anastomosen, 
ist  das  verstopfte  Gefäss  eine  Endarterle,  ist  aber  andererseits  die 
Möglichkeit  einer  spärlichen  Blutzufuhr  aus  benachbarten  Capillaren 
oder  aus  den  Venen  gegeben,  so  kann  es  zur  Bildung  eines  hämor- 
rhagischen Infarktes  kommen.  Die  Capillaren  des  durch  die  Embolie 
anämisch  gewordenen  Gefassbezirks  füllen  sich  allmählich  wieder  mit 
Blut,  welches  zum  Theil  aus  den  anstossenden  Capillaren  benachbarter 
Gefässgebiete,  zum  Theil  aus  den  Venen  stammt,  aus  denen  es  durch 
rückläufige  Bewegung  einströmen  kann.  Das  aus  dem  benachbarten 
Capillargebiet  einfliessende  Blut  steht  unter  sehr  geringem  Druck;  es 
reicht  derselbe  nicht  hin,  das  Blut  durch  das  verstopfte  Gefässgebiet 
rasch  in  die  Venen   zu  treiben.     Gestalten   sich  die   Druckverhältnisse 
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sa,  dass  eine  rückläufige  Strömung  von  den  Venen  nach  den  Capillaren 
stattfindet,  so  ist  eine  WiederherstelluDg  der  normalen  Circnlation  erst 
recht  ganz  unmöglich. 

Die  mangelhafte  Circuhition  in  dem  Verstopfuugsbezirk,  welche 
durch  hinzutretende  Gerinnungsvorgänge  in  den  Venen  (Fig,  .HO  c)  und 
Capillaren  (a)  scliliesshch  ganz  zum  Stillstand  gchracht  wird  führt,  wenn 
nidu  rechtzeitig  durcli  Kinfritt  richtiger  Drockverhältuisse  im  Gefass- 
system  eine  normale  Strömung  eintritt,  früher  oder  später  zu  einer  Ent- 
artung und  sogar  zum  Absterben  der  Gefäss wände  und  damit  auch 
zu   einem  D  urchlässigwerden   derselben.     In   Folge   dessen    stellt 
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Fig.  29.  Randpartie  auis  einem  auumisclien  Infarkt  der  Niere 
<>L  Fl.  Häm.  Erwin h  a  Normales  Nierengewebe.  a.  Normale  Harnkanälchea  in 
riDetn  zellig  infiltrirtcn  Stroma,  b  Normaler  C5lomornlu&.  r  Neknvlisehes  kernloses 
Gewebe  mit  körnigen  licnnmiDgeu  in  den  KanÜleben.  d  Nekrotischer  ge>*chwoOeiier 
GIoiuernluB  mit  sinirliehcti  Kemen.  e  Kernloi^e  Hiirnkimaleben*  in  einem  niM'h  kern- 
hmlligen  Strotna.    /  Zellig»  g  hämorrbagifldi  iBfiitrirte,-^  nekrotiriclieö  Gewebe.    Vergr.  50. 

sich  im  Gebiete  der  Stauung  <eifie  andauernde  Zufuhr  von  lilut  voraus- 
gesetzt) eine  D  i  a  p  e  d  e  s  e  der  r  o  t  h  e  u  H  hi  t  k  ö  r  i>  e  r  v  h  e  n  und  damit 
eine  Durchsetznn*z  des  Gewebes  mit  extravasirten  lllntköri»errlion  ein» 
durch  wekhe  dtT  \'erstoi»fungsbezirk  eine  sehwarzrotlie  Fürbung  ge* 
winnt  und  zugleich  fester  wird;  es  bildet  sieb  ein  hämorrhagischer 
Infarkt, 

K  m  b  o  1  i  s  e  li  t*  h  ix  m  o  r  r  h  a  g i  s  c  h  e  l  n  f  a  r  k  t  e  finden  sich  i  n  d  e  n 
Lungen  (Fig.  :WJ),  bilden  sich  aber  nadi  der  embolisehen  \  erstopfung 
der  Arterien  nur  dann,  wenn  in  der  Lunge  Stau  u  n gen  hv- 
stehen,  während  bei  normaler  Blutfirculafion  in  den  Lungen  rlie  durch 
Embolie  enrstandone  Circuktionsstörung  sich  rasch  auszugleichen  j»fiegt* 
Im  grossen  Kreislaut  k»jmnien  ausgedehnte  cmbidische  Blutungen  fast 
nur  im  Gebiete  fler  Art.  mesenterica  snperior  vor,  dei'en  Aeste  zwar 
keine  Endarterien  sind,  alier  nur  geringe  Anastomosen   besitzen.     An- 
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ä  m  i  s  c  h  e  I  n  f a r  k  t  e  kommen  ve>rnelimlicli  in  der  M  i  I  z .  im  Herzen» 
in  den  Nieren  und  der  Netzhaut  vor,  doch  treten  audi  bei  tJiesen 
in  den  R a  n  d  g e b  i e t c n  des  verstopften  ( iefässbezirkes  Blutungen  auf, 
so  dass  die  blassen  Herde  arn  Rande  einen  hänior  rlia tischen 
Saum  orter  wenigstens  hämorrhagische  Flecken  (?^ig.  29  ti) 
zeigen.  Ferner  wird  das  nekrotische  (iewebe  von  Flüssigkeif  durch- 
tränkt und  kann  dadurch  etwas  anschwellen  (Fig.  2*j  d)  und  körnige 
oder  fadige  Gerinnungen  in  seinen  Hohlräumen  (Fig.  29  c)  zeigen.  Bei 
Verstopfung  von  llirnarterien,  Extremitätenarterien  und  den  centralen 
Eetinaarterien  können  sich  ebenfalls  Heck  weise  Blutungen  einstellen. 
Innerhalb  des  Infarktes  ptlegt  das  Oewebe  ganz  oder  wenigstens  theü- 
weise  aligestorben  zu  sein,  und  es  sind  namentlich  die  speeitischen 
Bestandtlieile  der   Organe  (Fig.  29  c  d),   die   bald    zu  Grunde    gehen. 
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Fig*  30.  Randpartie  aus  einem  frischen  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt (M.  Fl,  Harn,  Eofiin),  a  K<?rnlrtti^e  Alveolarsepten,  welelw  mit  homogen  aus- 
sehenden, dunkel  blan violett  gefärbten  Thrombuömai^f>en  gefiUUe  Capi Haren  enthalten. 
b  Kernhaltige  Beuten,  e  Vene  mit  rothem  Thrombus,  d  Mit  festen,  geronnenen  Bkit- 
massen  dicht  gefiinto  Alveolen,  ß  Mit  seröser  Flö»«igkeit,  Fibrin  und  Leukocyteu 
gefüllte  Alveolen.    Vergr.  lOU. 

Im  weiteren  Verlaufe  stellen  sich  in  der  Nachbarschaft  der  ischämischen 
und  der  hiimorrhagischen  Infarkte  exsudative  Entzündungen  mit  Bildung 
eines  zelligen  (Fig.  2ii  f)  oder  zellig-tibrinosen  Exsudates  (Fig.  Hu  e) 
und  weiterhin  auch  Gewebswucberungen  ein,  durch  welche  das  ab- 
gestorliene,  hämorrbagiseb  infiltrirte  (tewebe  allmählich  resorbirt  und 
durch  Bindegewebe  substituirt  wird  (vergL  d,  IL  Cap.  d.  VIL  Abschnitts)* 

ViRCHOW,  welcher  zuerst  ninfaBsende  Experimeatalunt^rsuchun^en  über  Throm- 
bose und  Emlxflie  anstelltp^  lässt  in  seinen  Arbeiten  die  Frage  über  dm  Zustande- 
konuueii  de«  emboUi^chen  liaujorrhagischen  Iiihirktes  nc>ch  offen,  spricht  indessen  die 
Vermuthnn^  an»,  dass  vvnhrBiheinlich  im  Gebiete  der  verstopften  Arterie  die  (Tcfäss- 
häute  Veränderungen  erleiden  und  permeabler  und  brüchiger  werden.  Kommt  dann 
später  ein  ('nUaleral  kreis  lauf  zu  Staude ,  ifto  betlingt  die^e  Gefiis«wanderkranbung 
flccundare  Hyt>eräuMe,  ExHudatkm  und  Extra va^ation.  Cohnueim,  der  die  Folgen 
der  Endjolie   an  der  FruschjEunge  direct  unter  dem  Mikroskope  beobachtete,   stellte 
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die  rQcklaurige  Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen»  die  Wiederfüllung  der  Capillaren 
tniii  den  Austritt  vod  Blut  durdi  Diu[>edese  fest.  Die  Ursache  der  Diapwileße  Bucht 
er  im  Wessen tliehcn  iu  der  rhireli  die  IscIiHmie  gej^etzten  Det^organisation  der  Gefäss- 
L Winde,  Litten  hält  die  riiekblufige  Bewegung  dea  Blute*  ausi  den  Venen  für  ud- 
SDtlich  und  führt  die  Wicderantiillung  de^  emboli.sirten  Bexirkes  auf  den  Eintritt 
Blut  aus  den  Capt  Haren  henaehbarter  Gefässbezirke  zurück.  Auch  die  Des- 
DfK&n^^i<^n  tif»r  Gefa^swand  halt  er  zu  dem  Znstandekonimen  eine**  Infarktes  für  un* 
[odUiig,  da  die  Stauung  ähnlich  wie  bei  Venen  verschlugt  genüge»  um  die  Diapede^e  zu 
fcridireD.  Sie  wirti  daher  gesteigert,  fall?*  in  solchen  Herden  das  Blut  In  der  ab- 
fuhrenden Vene  gennnt. 

V.  Reck  LINGUA  rsEN  sieht  die  Hauptbedingung  des  Zustandekommens  eine« 
norrhagischen  Inlarktai  in  einer  hyalinen  Thrombose  der  Ca  pillarge  fasse  des  emboli- 
|«irten  Bc^i^kes.  Tritt  weiterhin  von  be  nach  bartin  Gefassen  aus  Blut  in  das  noch 
Gebiet  der  Erabolie,  fto  stoöBt  diii^i^dbe  auf  Hindernisse,  staut  sich  und  tritt 
ive  aus  den  Gefä^sen  aus.  Nach  Klebs  fSekftriter  Arek.  f.  Thierheiik. 
f^S.  Bd.  I88fi)  bewirken  bei  Thieren  eingeführte  Emboli  nur  dann  Tnfarktbildung, 
^wcnn  ferment reiche*  Blut  nachinjicirt  wird,  oder  wenn  man  dem  Pfropfen  Gerinnung 
l^rregende  Substanzen  beimischt. 

Erobolische  hamorrhagiwhe  Lungen  Infarkte  entstehen  bei  Mengchen  vom  ehra  lieh 
dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  be?*tehent  und  sind  daher  bei  Thieren  mit  guter 
XiUagencirculÄtion  durch   Einführung   von   Pfropfen    in   die   Lungenarterien   nicht   zu 
l^rfajLlteo.     Die   wesentlichen    Ursacben   de*   Blntautrittesi    liegen   m   der  Stauung   des 
Blutes  dee  verstopften  Bezirks   und   in  der  Degeneration   oder  in  dem  Absterben  des 
Gewebes    und  damit  auch  der  Gefäsee,     Letzteres  lässt   sich   mit  Sicherheit   an   den 
Schwund  der  Kerne  (Fig,  3U  a)  erkennen.     Secundäre  Thrombosen   in   den    Gefüssen 
[-des  Verstopfuugisbezirke:?  (Fig.  30  c)  wind  häufip  und   steigern   die  Stauung  und   den 
BlutAuatrittf   allein  sie  sind  zur  Zeit  des  BlntauÄtrittcs  nicht   immer  vorhanden  und 
ch  £um  Zustandekommen  der  Blutung  auch  nicht  unerlässlich. 
Nach  Untersuchung  von  Orth  lassen   sich  l>ei  Hunden  blutige  Lungen  Infarkte 
l^koch  durch  Einführung  chemisch  reizender    Pfropfe  in   die  Lungenarterien   erhalten. 
In  der  Lunge  stellen  sich  bei  Stauungen   und  Entzündungen   nicht  gehen  eben- 
falls  maesige  Blutungen    ein,  welche,    falls  sie   auf  einrn    umschriebenen   Bezirk   l>e- 
L  schrankt  sind,  embolischeo  fnfarkLen  sehr  ähnlich  ächen,     Sie  pOegen  indessen  weniger 
Mcharf  abgegrenzt  und  weniger  fe«t  zu   isein,   so   das.^  sie  sich    von   den   embolischen 
lötokteo  meiüL  leicht  unterscheiden  lassen. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Infarkt. 
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VI.    Die  Ljmphorrhagtc. 

§  46.    Eine  Lymphorrhagle   eutsteht»  wenn   ein  Lymphgefäss  aii 

«ißer  Stelle  seine  Continuität  verltert  und  die  Lymphe  sicli  in  die  Um- 

Kteelor«  Ulirb.  d.  AllceiQ.  PaXhol    IQ.  Aofl.  1  2 
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gebung  ergiesst.  Da  in  den  Lymphgefässen  der  Druck  sehr  gering  ist, 
d.  h.  nicht  grösser  als  in  den  umliegenden  Geweben,  so  kann  ein 
Lympherguss  aus  einem  Lymphgef&ss  nur  erfolgen,  wenn  das  geöffnete 
Lymphgefäss  an  der  äusseren  Oberfläche  liegt,  oder  wenn  an  Stelle  der 
Trennung  ein  präformirter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die 
Lymphe  hineinfliessen  kann,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache,  welche 
die  Zerreissung  des  Gefässes  bewirkte,  zugleich  auch  Raum  im  Gewebe 
geschaffen  wurde.  So  kann  man  z.  B.  in  Wunden  neben  Blut  auch 
Lymphe  austreten  sehen,  doch  wird  der  Ausfluss  schon  durch  das  Auf- 
treten geringer  Widerstände  sistirt.  Erhält  sich  nach  Zerreissung 
eines  Lymphgefässes  die  Oeffnung,  so  dass  die  Lymphe  dauernd  aus- 
fliesst  und  sich  nach  aussen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körper- 
höhle ergiesst,  so  entstehen  Lymphflstein,  durch  welche  beträchtliche 
Mengen  von  Lymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und 
auch  am  ehesten  gefahrbringend  ist  die  Zerreissung  des  Ductus 
thoracicus,  die  zuw^eilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine 
Folge  von  Stauung  der  Lymphe  durch  Verschluss  seines  Lumens  an 
irgend  einer  Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung)  be- 
obachtet wird.  Die  Lymphe  ergiesst  sich  in  die  Brust-  oder  Bauch- 
höhle, es  bildet  sich  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein  chy- 
löser  Ascites,  höchst  selten  ein  Chylopericard. 

Es  kommt  in  sehr  selteDen  Fällen  vor,  dass  der  aus  der  Blase  kommende  Urin 
einer  milchweissen  oder  gelblichen  oder  durch  beigemischtes  JBlut  röthlich  gefärbten 
Elmulsion  ähnlich  sieht  und  auch  neben  Eiweiss  eine  grosse  Menge  von  Fett  in  Form 
feinster  Tröpfchen  enthält.  Die  Erscheinung  wird  danach  auch  als  Chylnrie  bezeichnet 
Sie  kommt  in  gewissen  tropischen  Gegenden  (Brasilien,  Indien,  Antillen,  Zanzibar, 
Aegypten)  endemisch  vor  und  wird  hier  durch  einen  Parasiten,  die  Filaria  Bankrofti,^ 
verursacht,  welche  die  Lymphgefässe  des  Unterleibes  bewohnt  und  hier  ihre  Embryonen 
(Filaria  sanguinis)  producirt,  welche  während  der  Bettruhe  des  Kranken  in  grosser 
Zahl  in  das  Blut  übertreten  und  auch  in  dem  chylösen  Urin  enthalten  sind.  Der 
Zusammenhang  zwischen  der  Chylurie  und  der  Invasion  der  Lymphgefässe  durch  die- 
Filaria  ist  noch  nicht  hinlänglich  durch  anatomische  Untersuchungen  sichergestellt,, 
doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  (Scheube,  Grimm)  in  Folge  der  bestehenden  Lymph- 
stauung Chylus  aus  berstenden  Lymphgefässen  der  Harnblase  dem  Urin  sich  bei- 
mischt, dass  also  die  chylusartige  Flüssigkeit  nicht  aus  dem  Blute  und  den  Nieren^ 
stammt,  und  es  steht  damit  in  Urbereinstimmung,  dass  die  Lymphgefässe  des  Unter- 
leibes bei  Sectionen  erhebliche  Erweiterungen  zeigen  (Havelburg),  während  die  Nieren 
nur  wenig  verändert  sind,  ferner  auch,  dass  nadi  einer  Beobachtung  von  Havelburg 
der  aus  einem  Ureter  stammende  Urin  keine  Chylusbeimischung  zeigte,  obgleich 
Chylurie  bestand. 

Literatur  über  chylöse  Ergtisse  in  Körperhöhlen  und 

über  Chylurie. 
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Weitere  Literatur  enthält  §42. 


FÜNFTER  JIBSCHNITT. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  und  die 
Ge^vebsinfiltrationen. 


I.    Allgemefnes  Aber  die  regresslren  EmahnmgsstSruiigeii  und 
die  Cfewebslnflltratlonen. 

§  47.  Die  regresslTen  £mahraiigsstSrungeii  sind  im  Allgemeinen 
dadurch  charakterisirt,  dass  diebetreffenden  Gewebe  eine  gewisse  Ent- 
artung, oft  auch  eine  Verkleinerung  und  einen  Schwund  ihrer 
Bestandtheile  zeigen  und  dass  zugleich  auch  die  physiologische 
Leistungsfähigkeit  der  Gewebe  herabgesetzt  ist. 

Die  Gewebslnftltratloiien  sind  dagegen  im  Wesentlichen  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sich  pathologische  Substanzen  in  die 
Gewebe  einlagern,  welche  entweder  im  Körper  selbst  entstanden 
oder  dem  Organismus  von  aussen  zugeführt  worden  sind.  Die  physio- 
logische Leistungsfähigkeit  ist  meist  ebenfalls  herabgesetzt, 
und  es  ist  die  Infiltration  häufig  nur  eine  Folge  voraus- 
gegangener degenerativer  Veränderungen  oder  bildet 
geradezu  das  Wesen  der  betreffenden  Degeneration. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  können  sowohl  den  ausge- 
bildeten als  den  noch  in  der  Entwickelung  und  im  Wachsthum  be- 
findlichen Organismus  betreffen  und  in  beiden  Fällen  zu  einer  abnormen 
Kleinheit  des  betreffenden  Organs  oder  Körpertheils  führen.  Im  erst- 
genannten Falle  ist  diese  Verkleinerung  auf  einen  Schwund  von  Ele- 
mentarbestandtheilen  des  betreffenden  Gewebes  zurückzuführen  und 
wird  als  Atrophie  bezeichnet.  Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  dagegen 
um  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  betreffenden  Organs,  welche 
dadurch  gekennzeichnet  ist ,  dass  dessen  Elementarbestandtheile  zu 
einem  Theil  nicht  zur  Ausbildung  gelangen.  Kommt  dabei  ein  Organ 
oder  Organtheil  gar  nicht  zur  Entwickelung,  so  dass  gar  keine  oder 
wenigstens  nur  eine  kümmerliche  Anlage  desselben  vorhanden  ist,  so 
spricht  man  von  einer  Agenesic  oder  Aplasie;  bleibt  der  betreffende 
Körpertheil  nur  in  seinem  Wachsthum  hinter  der  Norm  zurück,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Hypoplasie. 

Die  Ursachen  der  Agcnesle  und  der  Hypoplasie  sind  theils 
innere,  theils  äussere,  d.  h.  es  kann  die  Verkümmerung  und  die  mangel- 
hafte Ausbildung  der  Organe  sowohl  auf  einer  pathologischen  Beschaffen- 
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heit  der  Anlage  als  auch  auf  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  sich 
entwickelnden  Körpertheil  betreffen,  beruhen.  Die  Entwickelungsstörung 
kann  ferner  entweder  den  ganzen  Körper  oder  aber  nur  Theile  des- 
selben betreffen  und  führt  im  ersteren  Falle  zum  Zwergwuchs,  im 
letzteren  zur  Verkümmerung  einzelner  Theile  oder  einzelner 
Organe. 

Die  Ursachen  der  Oewebsdegeneratlon  und  der  damit  zusam- 
menhängenden Atrophie  sind  meistens  in  schädlichen  Einflüssen  ge- 
legen, denen  die  Gewebe  während  des  Lebens  ausgesetzt  sind,  doch 
können  sie  auch  die  Folge  innerer  Ursachen  sein.  Es  ist  dies  vor- 
nehmlich dann  der  Fall,  wenn  die  Gewebe  im  hohen  Alter  ihr  physio- 
logisches Ende  erreichen  und  allmählich  unfähig  werden,  sich  zu  er- 
nähren und  zu  erhalten.  Bei  manchen  Geweben  erfolgt  auch  eine 
solche  Rückbildung  aus  inneren  Ursachen  schon  in  früheren  Lebens- 
perioden, so  z.  B.  physiologisch  am  Eierstock  und  an  der  Thymus. 

Als  Schädlichkeiten,  welche  Degenerationen  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  kommen  nahezu  alle  jene  Einwirkungen  in  Betracht,  welche  im 
ersten  Abschnitt  besprochen  worden  sind.  Eine  wichtige  Rolle  spielen 
Störungen  der  Circulation  und  mangelhafte  Zufuhr  von  Sauerstoff 
und  Nährmaterial  zu  den  Geweben  sowie  Vergiftungen.  Meist  sind 
-die  Degenerationen  örtlich  beschränkt,  so  dass  man  von 
Degenerationen  besonderer  Gewebe  oder  besonderer  Organe 
sprechen  kann.  Nicht  selten  werden  die  Ernährungsstörungen  in- 
dessen auch  mehr  allgemein,  so  dass  der  Gesammtorganismus  leidet. 
Es  kann  das  Bild  einer  Allgemeinerkrankung  schon  dadurch  gegeben 
sein,  dass  das  Blut,  dessen  alle  Gewebe  bedürfen,  degenerirt  oder 
atrophisch  wird,  d.  h.  an  der  Menge  der  Blutkörperchen  (Oligocythämie) 
zuweilen  auch  an  dem  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen  (Chlorose) 
Einbusse  erleidet,  so  dass  dauernde  Zustände  von  allgemeiner  Blut- 
armuth,  von  allgemeiner  Anämie  entstehen. 

Sodann  können  aber  auch  in  Folge  von  mangelhafter  Nahrungs- 
aufnahme oder  von  gestörtem  Stoffwechsel  und  von  gesteigertem  Ver- 
brauch von  Organeiweiss  und  Fett  allgemeine  Abmagerung  und  Schwäche- 
zustände, oft  verbunden  mit  Blutarmuth,  sich  einstellen,  eine  Consumption 
der  Körpermasse,  die  man  als  Kachexie  oder  auch  als  Marasmus  be- 
zeichnet Erscheint  dabei  die  Annahme  zulässig,  dass  im  Körper  Stoffe 
sich  bilden,  welche,  ins  Blut  und  die  Säftemasse  aufgenommen,  eine 
Verunreinigung  oder  fehlerhafte  Constitution  desselben  bedingen,  so 
wird  wohl  auch  von  einer  Dyskrasle  gesprochen. 
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§  48.  Jedes  lebende  Wesen  findet  friilier  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Erfolgt  derseUn^  io  Iioliem  Alten  oline  düss  ilim  auffällige 
krankhafte  Erschemungen  Viirangelien,  so  kann  man  dies  als  ein  nor- 
males Ende  ansehen,  dessen  Eintritt  wenigstens  zu  einem  Theil  darauf 
zuröckzufüliren  ist  dass  lebenswichtige  Organe  aus  inneren  Ursachen 
ihre  Function  einstellen,  doch  ist  es  in  den  meisten  Fällen  nicht  aus- 
zuschliessen,  dass  auch  noch  äussere  Einwirkungen  an  dem  Stiüstand 
der  Function  der  betreffenden  Organe  ihren  Antbei!  liaben. 

Erfolgt  der  Tod  vorzeitig,  d.  h.  in  einem  Alter,  in  welchem  die 
Speeies  Homo  nicht  zu  sterben  pflegt,  und  gehen  dem  Tode  krankhafte 
Erscheinungen  voraus,  so  ist  der  Tod  als  eine  pathologische  Erscheinung 
anzusehen,  deren  Eintritt  meist  nachweislich  von  äusseren  Einwirkungen 
abhängt,  zum  Theil  indessen  ebenfalls  auf  innere  ererbte  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  physiologischem  und 
pathologischem  Tode  zw  ziehen,     ist  nicht  moghcli. 

Die  l  j\sachen  des  frühzeitigen  iiatbologischen  Todes  sind  in  jenen 
Einwirkungen  gelegen,  welche  im  ersten  und  zweiten  Abschnitt  als 
Krankheitsursachen  aiifgefiihrt  sind. 

Als  todt  ist  ein  Individuum  zu  bezeichnen,  dessen  sänimtliche 
Functionen  für  immer  erloschen  sind.  Der  Totl  tritt  unabwendbar  ein 
in  dem  Augenblicke,  in  welchem  eine  oder  mehrere  der  zum  Leben 
unbedingt  nothwenigen  Functionen  aufgehört  haben,  doch  brauchen  in 
dieser  Zeit  noch  nicht  alle  Functionen  erloschen  zu  sein.  Es  pHegen 
vielmehr,  nachdem  das  Leiten  unwiderbringlich  verloren  ist,  noch  zahl- 
reiche Organe  functionsfähig  zu  sein,  und  erst  im  Verlaufe  einer  gewissen 
Zeit  sterben  alle  Organe  ab*  D  a s  L e  b  e  n  d  e  s  O  r  g  a  n  i  s  m  u  s  geht 
<1  a n  a c h  «1  n  r c b  f o r t s c h  r e i  t e n  tl es  E r  I  ö s c Ii e u  d er  F u n c  t i o neu 
der  einzelnen  Organe  allmählich  in  den  Zustand  des 
Todes  über. 

AutlK^bung  der  Functionen  des  Herzens,  der  Lungen  und  des  Ner- 
vensystems zieht  den  Tod  des  ganzen  Organismus  in  kürzester  Zeit 
nach  sicli.  Aufliebung  der  Functionen  de^  Darmkanals,  der  Leber  und 
der  Nieren  richtet  den  Organismus  unrettbar  nach  Verlauf  einer  Zeit, 
die  sich  nach  Tagen  bemisst,  zu  Grunde,  Zerstörung  der  Keimdrüsen 
bringt  Gesundheit  und  Leben  des  betreffenden  Inthviduums  in  keine 
Gefahr,  und  ebenso  kann  der  Mensch  auch  eines  oder  mehrere  seiner 
Sinnesorgane  entbehren. 

Der  Eintritt  des  Todes  wird  gcwohnÜch  nach  der  letzten  erkenn- 
baren In-  und  Exsjdration  und  nach  dem  Stillstand  des  Herzens  be- 
stlmmL  Mit  der  Aufhebung  iler  Athmung  ist  es  ausgeschlossen,  dass 
irgend  ein  Organ  über  eine  gewisse  nur  kurz  bemessene  Zeit  sich 
am  Leben  erhält.  Der  Stillstand  des  Herzens  schliesst  desgleichen  die 
Möglichkeit  der  weiteren  Ernährung  der  Gewebe  aus,  wa>bei  namentlich 
das  Centralnervensystem  sehr  bald  seine  Functionen  einstellt. 

Ist  der  Tod  eingetreten,  so  kann  der  Körper  des  Verstorl*enen 
«in  verschiedenes  Aussehen  Ineten.  F'ür  die  liescbaffenheit  der  sicht- 
baren Theile  ist  ilie  Blutvertbeilung  beim  Eintritt  des  Todes  von 
wesentlichem  Belang.  Blutreiclithum  der  Haut  giebt  ihm  ein  blau- 
rothes,  Anämie  ein  blasses  Aussehen.  \'oraufgegaugene  Krankheiten 
ki^nnen  die  sichti>areu  Korpertbeile  in  der  verschiedensten  Weise  ver* 
ändert  Ijaben.f 
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Eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  stellt  sich  stets  eine  Reihe  von 
Veränderungen  in  den  Geweben  des  Körpers  ein,  welche  zum  Theil 
als  sichere  Zeichen  des  eingetretenen  Todes  angesehen  werden  können. 
Zunächst  kühlt  sich  die  Temperatur  des  Körpers  bald  rascher, 
bald  langsamer  ab,  so  dass  derselbe  schliesslich  die  Temperatur  der 
Umgebung  erreicht,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Temperatur  zu- 
weilen nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  sinkt,  sondern  vorerst  noch 
etwas  steigt.  Der  Verlauf  der  Abkühlung  der  Leiche  hängt  im  Uebrigen 
theils  von  der  Beschaffenheit  der  Leiche  selbst,  theils  von  der  Be- 
schaffenheit der  Umgebung  ab  und  kann  etwa  1—24  Stunden   dauern. 

Die  eingetretene  Erkaltung  wird  als  Leichenkälte,  Algor 
mortis,  bezeichnet. 

Mit  dem  Eintritt  des  Todes  wird  die  Haut  grossentheils  blass, 
doch  stellen  sich  nach  6—12  Stunden,  zuweilen  auch  schon  früher,  an 
den  abhängigen  Körpertheilen  die  Leichenflecken,  Livores 
mortis,  ein,  blaurothe  Flecken  der  Haut,  welche  durch  locale  Blut- 
ansammlung in  den  Venen  und  Capillaren  bedingt  sind,  die  sich  nament- 
lich da  einstellen,  wo  das  Blut  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  abfliessen 
kann.  Sie  fehlen  danach  an  Stellen,  an  denen  die  Leiche  auf  der 
Unterlage  aufliegt.  Zahl  und  Grösse  der  Todtenfleckcn  hängen  von 
dem  Blutreichthum  der  Haut  zur  Zeit  des  Todes  ab.  Während  des 
Lebens  cyanotisch  gewesene  Hautpartieen  können  nach  dem  Tode 
dieses  Aussehen  behalten,  so  namentlich  am  Kopfe,  sowie  an  Fingern 
und  Zehen.  Die  Farbe  der  Leichenflecken  ist  meist  blauroth  mit  ver- 
schiedener Intensität  der  Färbung;  bei  Kohlenoxydvergiftung  sind  sie 
hellroth. 

Wo  die  Leiche  aufliegt,  stellt  sich  eine  Abplattung  des  Muskel- 
fleisches ein. 

Bald  früher,  bald  später  stellt  sich  die  Todtenstarre  oder 
Leichenstarre  der  Muskeln,  der  Rigor  mortis,  ein,  ein  Starr- 
und Kürzerwerden  der  Muskeln,  welches  als  eine  Gerinnung  der  con- 
tractilen  Substanz  (Bruecke,  Kühne)  angesehen  wird.  Sie  stellt  sich 
meist  4 — 12  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  kann  indessen  auch  unmittelbar 
nach  dem  Tode  oder  auch  erst  nach  12 — 24  Stunden  auftreten.  Sie 
pflegt  an  den  Kiefer-,  Hals-  und  Nackenmuskeln  zu  beginnen  und  sich 
von  da  auf  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  zu  verbreiten.  Nach 
24—48  Stunden  schwindet  sie  gewöhnlich  wieder,  kann  indessen  unter 
Umständen  mehrere  Tage  anhalten. 

Die  Muskelstarre  betrifft  auch  die  glatten  Muskeln,  und  die  damit 
verbundene  Verkürzung  der  Muskelfasern  ist  die  Ursache  der  sog. 
Gänsehaut  der  Leichen. 

Mit  der  Lösung  der  Todtenstarre  hat  sich  auch  schon  die  Fäul- 
niss  der  Leiche  eingestellt,  welche  sich  weiterhin  theils  durch  Fäul- 
nissgeruch (Leichengeruch),  theils  durch  Verfärbungen  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  und  durch  Consistenzänderungen  zu  erkennen  giebt. 
Für  den  Eintritt  der  Fäulniss  sind  theils  die  Beschaffenheit  der  Leiche, 
d.  h.  der  Ernährungszustand  und  die  dem  Tode  voraufgegangenen  Krank- 
heiten, theils  die  Beschaffenheit  der  Umgebung,  namentlich  die  Tem- 
peratur, maassgebend.  Nicht  selten  stellen  sich  Fäulnissprocesse  in  ein- 
zelnen abgestorbenen  Körpertheilen  schon  vor  dem  Tode  ein.  Sind 
Fäulniss  erregende  Bakterien  im  Körper  vorhanden,  so  kann  sich  Fäul- 
niss der  Leiche  sofort  an  den  Eintritt  des  Todes  anschliessen. 

Die  Fäulniss  pflegt  schon  bald  eine  grünliche  Verfärbung  der  Haut 
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zu  bedingen,  welche  gewöhnlich  an  den  Bauchdecken  beginnt.  Mit 
dem  Fortschreiten  der  Fäulniss  nehmen  der  widrige  Geruch  und  die 
Verförbung  zu;  im  Darm  und  weiterhin  auch  im  Blut  und  in  den  Ge- 
weben bilden  sich  Gase,  während  die  Gewebe  zugleich  selbst  weich 
und  zerreisslich  werden. 

Kurz  nach  dem  Tode  wird  die  Cornea  glanzlos  und  trübe, 
der  Augapfel  verliert  nach  einiger  Zeit  durch  Wasserverdunstung 
und  Fäulniss  an  Prallheit,  in  der  Sclera  zeigen  sich  mit  der 
Fäulniss  dunkle  Flecken,  welche,  allmählich  zunehmend,  unter 
einander  confluiren.  Sind  die  Augenlider  nicht  geschlossen,  so  stellen 
sich  an  den  unbedeckten  Theilen  des  Bulbus  Eintrock- 
nungserscheinungen ein.  Hat  die  äussere  Haut  irgendwo  die 
Epidermis  verloren,  so  vertrocknet  auch  das  blossgelegte  Gewebe. 

Sind  alle  LebenBäusseruDgen  auf  ein  Minimum  reducirt,  so  kann  ein  Zustand 
entstehen,  der  mit  dem  Tode  verwechselt  werden  kann  und  als  Scheintod  bezeichnet 
wird.  Leichenflecken,  Leichenstarre  und  Fäulnisserscheinungen  sind  sichere  Zeichen 
des  Todes ;  da  indessen  die  Veränderungen  erst  eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  auf- 
treten, so  liegt  zwischen  letzterem  und  ersterem  eine  2^it,  in  der  es  unter  Umständen 
zweifelhaft  sein  kann,  ob  der  Tod  eingetreten  ist  oder  nicht.  Will  man  sich  dessen 
Tergewissern,  so  muss  man  durch  geeignete  Untersuchung  feststellen,  ob  das  Herz 
noch  schlagt,  die  Athmung  noch  vor  sich  geht,  die  Circulation  noch  erhalten  ist  und 
die  Nerven  und  die  Muskeln  noch  erregbar  sind. 

Zustande,  die  als  Scheintod  bezeichnet  werden,  kommen  unter  verschiedenen 
Verhaltnissen  vor,  so  z.  B.  bei  Cholerakranken,  bei  Katalepsie,  Hysterie,  nach  grosser 
körperlicher  Anstrengung,  nach  schweren  Erschütterungen  des  Centralnervensystems, 
nach  starken  Blutungen,  Behinderung  der  Athmung  durch  Erhängen  oder  Würgen 
oder  in  flüssigen  Medien,  bei  Vergiftungen,  nach  Blitzschlag,  nach  starken  Abkühlungen 
etc.  Die  Dauer  dieses  Zustandes  ist  häufig  nur  kurz,  kann  indessen  Stunden  oder 
fiogar  Tage  betragen. 

Nach  Untersuchungen  von  Fuchs  (Ueber  Tbdtenstarre^  Zeitschr.  f.  HeiUc.  1900) 
ist  das  Herz  der  erste  Muskel,  welcher  der  Todtenstarre  anheimfällt,  also  in  einer 
Zeit  (bei  Thieren  nach  3 — 5  Stunden),  in  der  der  Rigor  mortis  an  der  Skeletmuskulatur 
noch  nirgends  nachweisbar  ist. 

in.  Nekrose  and  Brand. 

§  49.  Als  Nekrose  bezeichnet  man  einen  örtlichen  Tod,  einen 
Tod  einzelner  Zellen  und  Zellengruppen,  bei  welchem  die  besonderen 
Functionen  des  betreffenden  Gewebes  für  immer  aufgehoben  sind. 

Die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder  eines  ganzen  Organs  ist  nur 
unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit  erkennbaren  Veränderungen 
der  Structur  verbunden.  Die  geringen  histologischen  Veränderungen, 
welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben  erleiden,  gestatten  uns  daher 
nicht  immer,  den  Moment  des  Autliörens  des  Lebens  zu  bestimmen, 
und  auch  das  makroskopische  Aussehen  sichtbarer  Körpertheile  verräth 
uns  nicht,  wann  ein  Theil  derselben  nekrotisch  wird. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Theile 
verbunden,  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersteres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
kürzeren  oder  längeren  Frist,  und  man  pflegt  danach  auch  nach  der 
Beschaffenheit  dieser  consecutiven  Gewebsveränderungen  verschiedene 
Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 
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Histologisch  ist  der  eio getretene  Zeil tatl  xunädist  an  einem  Zer- 
fall und  Seh  w  und  des  Kernes  zn  erketmen,  wohei  das  Chroniütin 
des  Kernes,  alsii  die  niit  kcrnfärl^enden  Farben  farbbare  Substanz,  häufig 
KlüinpcheTi  und  Körner  bildet,  die  zuweilen  aueh  ans  dem  Kern  in  das 
Zellprotoplahma  eintreten,  alsdann  sich  auflosen  und  verschwinden 
(Karyorrhexis).  Zuweilen  zeigt  der  Kern  vor  seinem  Uotergang 
S  c  h  r  u  ni  p  f  n  n  g s e  r  s  e  h  e  i  n  u  n  g  e n  und  färbt  sich  in  diesen  Zu- 
ständen intensiver  mit  kernfärbenden  Farben  (ryknose).  In  anderen 
Fällen  verliert  der  Kern  bei  Erhaltung  seiner  Form  zu- 
n  ä  c  h  s  t  seine  F  ä  r  b  b  a  r  k  e  i  t  mit  kernfar I xmil en  Farben  u n d  löst 
sich  alsdann  uuf  und  versehwinder  (Fig.  31  e  d),  ^o  dass  selbst  an  gut 
geliärteten  und  gefärbten  Präparaten  keine  Spur  mehr  von  denisell»en 
zu  erkennen  ist  (Kar joljsis).  So  gehen  z.  11  in  den  dnrrh  Embolie 
der  Arterieu  ischämisch  geworrlenen  Bezirken  der  Milz  oder  der  Niere 
die  Keine  der  MilzzeUen  und  der  Nierenei>ithelien  (Fig.  21)  c  dfg,  S.  175) 
nach  Eintritt  ihres  Todes  sehr  bahi  verloren;   gleichzeitig  gewinnen  die 

Itetreiienden  Gewebsiiartieen  ein 
auffallend  blasses,  trübes,  gelb- 
weisses^  lehmfarbenes  Aussehen, 
so  dass  man  die  eingetretene 
Nekrose  schon  mit  blossem  Auge 
erkennen  kann, 

Fig.  31.  Kekroee  dee  Epithels 
der  Harn kanälch flu  bei  Ikterus 
gravis  (M.  VI.  GentiaiiavioL),  u  Nor- 
males gewundciieH  Kanälchen.  b  Auf- 
ßteigenaer  Hchk^feiiyehenkeL  r  Gcwim- 
dcncÄ  Kaiiälchcii  mit  nckrcitij^cbem  Epi- 
thek  d  Oewujideiicö  Kaiiülekeu,  def*m?n 
Epithel  zum  Thcil  abgestorben  ist. 
e  Unveränderte!^  i^troma  mit  Blutj^e- 
fäüsen.    Vergr.  Z(l^}, 

Das  Protoplasma  der  absterbenden  Zellen  geht  früher  oder 
später  ebenfalls  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Art  des 
Absterbeus  bald  schon  vor  dem  Tode  beginnen,  bahl  erst  an  der  ab- 
gestorbenen Zelle  sich  vollziehen.  Die  Art  der  Veränderung  ist  dabei 
von  drei  Factoren  aldiängig,  von  der  IJeschaffenheil  der  Zellen  selbst, 
von  der  Art  der  sebädliclien  Einwirkung  und  von  der  Menge  und  Be- 
schartenheit  der  die  Zellen  umgebenden  und  durchsetzenrlen  Flüssig- 
keit. Amöboide  Zellen  pflegen  im  ai>gestorbeneu  Zustande  Kugel- 
form  anzunehmen.  Zarte  protoplasuiareiche,  wenig  moditicirte  Zell- 
leiber werden  vor  oder  nach  Eintritt  des  Todes  sehr  oft  exquisit 
körnig,  seltener  homogen»  schollig.  Durch  Aufnahme  von 
Flüssigkeiten  kommt  es  oft  zu  8  c b  w  e  1 1  u  n  ^ ,  zur  Bildung  von  Flüssig- 
keits tropfen,  \'aeuolen,  im  Protoplasma  oder  auch  im  Kern  und 
damit  zur  ijnrtiellen  Zerreissung  des  ZusaTuuienbangs  der  einzelnen 
Protoplasinaliestandtheile,  zu  Pias  m  o  s  c  h  i  s i  s.  Nicht  selten  werden 
bei  dieser  Plasmoscbisls  T heile  der  Zellen  auch  abgeschnürt 
oder  a  u  s  g  e  s  c h  i  c  d  e  n.  Das  Ende  aller  dieser  Veränderungen  ist  der 
Zerfall  des  P  r  o  t  o  i>  1  a  s  m  a  s  und  des  K  e  r  n  e  s  i  n  k  ö  r  n  i  g  e 
Massen,  oft  verbunden  mit  Bildung  von  Fett. 

Zellen,  die  starke  Und)ildnngen  erfahren  haben,  wie  verhornte 
Zellen,  zeigen  meist  weniger  auflallige  Veränderungen,  docli  kommt  es 
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auch  hier  zu  Qiiellungeii  und  schliesslich  zur  Auflösung.  Am  gering- 
.  fugigsten  sinil  die  niorphologischen  Veränderungen  at>gestorbeoer 
^  Zt^llen,  wenn  sieb  weseiitlicli  nur  K  i  n  d  i  e  h  t  n  n  g  s  -  und  Eint  ro  c  k  - 
n  ungserschei  n  ungen  (Inspissati  on)  einstellen,  so  dass  die 
Zellen  nur  kleiner  werden»  doch  sieht  man  auch  hier  oft,  <lass  die 
Zelle  durch  Verlust  des  Kernes  zu  einem  scholligen  Klünipchen 
wird* 

Die  Schädlichkeiten,   welche   den   örtlichen    Tod    zur    Fulge   haben, 

.kann   man   in    fünf  (irupiven   eintheilen.     Die   ers^tpu    beiden   tini fassen 

'diejenigen,  welche  das  (Jewebe  direct  durch  nieehiiiiisehe  und  eheiiiisehe 

Einwirkung?  zerstören.     So  kann  z.  H.  eine  äussere  Gewalt  einen  Finger 

zeniuetscheij,    Schwefel  säure    ein    Stück    Haut    zerstüreih     Pline    dritte 

Gruppe    von  Schädlichkeiten    ist    thermlseher    Art.    Erhöhung    der 

Temperatur  eines  (iewebes  auf  Ö4— HH'*  C  für  einige  Zeit  führt  dessen 

Tod  herbei.     Hrdiere  Tenii*eraturen   wirken    rascher.     Abküldungen  auf 

niedrige  Temperaturen  können  ebenfalls  nur  kurze  Zeit  ertragen  werden. 

^Eine  vierte  Gruppe  winl  durch  IiifeetiiHien  rnit  pHattzlieben  oder  ihie- 

rischen    I^irasiten    verursacht.     Eine    fünfte,    als    aiiämisehe   Nekrose 

nnd  als  loeale  Asphyxie  bezeichnete  Fonn  der  Nekrose  ist  durch  Anf- 

hebun^:  der  Nahrungs-  und  Sauerstoffzufulir  bedingt. 

Von  zablreicben  Autnren  werden  neben  diesen  als  eine  besondere 
Gruppe  noch  neuropnthisehe  Nekrosen  unterschieden,  d.  h.  solche, 
welche  sieh  nach  Läsionen  tles  centralen  oder  des  peripberischen  Nerven- 
systems einstellen.  Von  den  Einen  wird  angenonnueu,  dass  dabei  die 
Läsion  trophischer  Nerven  die  wesenl liehe  Ursache  der  Nekrose  sei, 
während  die  Anderen  dieselbe  auf  StTtrungen  der  (^irculatiou,  auf  an- 
haltentlen  Druck  untl  njcdianische  Verletzungen  <ler  bei  diesem  Zustande 
oft  anästhetischen  und  gelähmten  Körpertbeile  zurückführen.  Nach  den 
vorliegenden  Beobaclitungen  ain  ^lenschen,  sowie  nach  den  darüber 
angestellten  experinienteilen  LTntersuchungen  spielen  die  genannten 
äusseren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen  der  Circulation  bei  Ent- 
stehung dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame  Rolle  uml  sind 
m^oUl  nie  ganz  auszuschliessen. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Cir culati on  innerhalb  eines 
T heiles  schwer  schädigen  und  zu  einer  Aufhebung  der 
Blutströmung  führen,  wie  Thrombose,  Eudiobe,  Verschluss  der  Ge- 
.fasse  durch  andauernde  altnorme  Contraction,  durch  Erkrankung  der 
^  Wände  oder  durch  Unterbindung.  Druck  auf  die  (lewebe,  Knt/ündung. 
Hilmorrhagieen  etc.,  köoneti  auch  (Jewehsnekrose  zur  P'olge  haben. 
Aber  nicht  nur  vollständige  Aufhebung  der  Circulation,  auch  !eni[M>räre 
Aufliebung  derselben,  die  eine  gewisse  Zeit  ülterdauert,  führt  den  Tod 
dei*  betroffenen  (iewebes  berhei.  Oh  dabei  eine  Häniorrhagie  sicli  aus- 
bildet, wie  es  in  >i  45  erwähnt  wurde,  ist  gleichgnilig  und  hat  nur 
Einfluss  auf  das  Aussehen  des  betreH'eiuien  Gewebes.  Der  bämor- 
rb a  g  i  s c h  e  I  n  f a  r k t  ist  dalier  gleich hedeuteud  mit  einer  a n  ä  m  i  sc  b  e n 
Nekrose,  verbunden  mit  einer  IIa  niorrliagie. 

Erfolgt  durcti  Einwirkung  einer  Scliädli<*bkeil  der  Gewebstod  rasch. 
f§o  bezeichnet    man    ihn  als  direete  Nekrose,   erftdgt   er   langsam    und 
gehen    ihm    verschiedene    Gewebsdegenerationen    vorauf,    als    Iiidircete 
Nekrose  oder  als  Nekroblose. 

Mechanische,  chenriscbe.  theruusche  und  infecfiöse  Noxen,  sowie 
Anämie  können  ihre  schädlichen  EinHusse  gleichzeitig  oder  nach  ein- 
uder   geltend    machen.     Bei   Schädigung   des    Gewebes   durch    erslerc 
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tritt  sehr  häufig  auch  eine  Veränderung  des  Blutes  ein,  welche  zu  Stase 
und  zu  Gerinnung  desselben  in  Capillaren  sowohl  als  in  Venen  und 
Arterien  und  damit  zur  Aufhebung  der  Circulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Schädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  deren  Beschaffenheit  und  Stärke  ab,  sondern 
wesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes.  Ist  ein 
Gewebe  durch  längere  Zeit  andauernde  mangelhafte  Circulation,  oder 
in  Folge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  Hydrämie,  von  Veränderung 
der  Blutmischung  etc.  in  seiner  Ernährung  bereits  herabgesetzt,  so 
stirbt  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war.  Bei 
heruntergekommenen  Typhuskranken  genügt  oft  ein  verhältnissmässig 
leichter  Druck,  z.  B.  über  dem  Trochanter,  dem  Ellbogen,  dem  Kreuz- 
bein, der  Ferse  etc.,  um  ein  brandiges  Absterben  der  Haut  und  des 
subcutanen  Gewebes  herbeizuführen.  Solche  Nekrosen  werden  als 
marantische  Nekrosen  oder  als  marantische  Oangi^n  und  als  De- 
cubitus oder  Decubltalnekrose  bezeichnet. 

Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Nekrose  sich 
anschliessenden  Gewebsveränderungen,  ist  sowohl  die  Beschaffenheit 
des  Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des  Absterbens,  so- 
wie die  Ursache  der  Nekrose  von  Bedeutung.  Von  grossem  Einfluss 
ist  ferner  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Gewebsflüssigkeit,  ferner 
der  Zutritt  von  Luft  und  von  Fäulnissfermenten.  Nicht  bedeutungslos 
sind  auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die  der  Nekrose  vorausgegangen 
sind,  wie  z.  B.  Verfettung,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc. 

Die  Folge  der  Nekrose  eines  (xewebsabschnittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung 
(Fig.  29/'  u.  Fig.  30  e  S.  175  u.  17(3).  Sie  wird  am  intensivsten,  wenn 
in  den  nekrotischen  Geweben  Zersetzungsprocesse  sich  entwickehi. 
Durch  die  Ausbildung  einer  Entzündungszone  wird  der  nekrotische 
Herd  von  der  Umgebung  abgegrenzt,  sequestrirt  und  isolirt:  man  be- 
zeichnet daher  die  Entzündung  als  eine  demarkirende  oder 
sequestrirende  und  das  losgelöste  todte  Gewebsstück  als  Se- 
quester. Genaueres  über  diese  Entzündungsvorgänge  ist  im  siebenten 
Abschnitt  zu  finden. 

Unter  den  Ausgängen  der  Nekrose  kann  man,  falls  man  beson- 
dere Complicationen,  wie  z.  B.  die  Entwickelung  specifisch  reizender 
Stoffe,  unberücksichtigt  lässt,  fünf  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der 
ersten  wird  das  todte  Gewebe  durch  Resorption  oder  durch  Los- 
stossen  von  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch  normales 
Gewebe  ersetzt  (Regeneration).  Bei  der  zweiten  wird  das 
todte  Gewebe  ebenfalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen  Gewebes 
bildet  sich  nur  Bindegewebe,  sogenanntes  Narbengewebe,  das  den 
Defect  ganz  oder  nur  theilweise  deckt.  Bei  der  dritten  wird  das  nekro- 
tische Gewebe  nach  aussen  abgestossen  oder  aufgelöst  (Bildung  von 
Magengeschwüren  durch  Verdauung  abgestorbener  Theile),  der  dadurch 
gesetzte  Defect  aber  nicht  wieder  ersetzt;  es  bleibt  ein  Geschwür. 
Im  vierten  Falle  wird  das  nekrotische  Gewebe  theilweise  resorbirt,  ein 
Theil  bleibt  als  eine  sequestrirte  nekrotische  Masse,  die 
nicht  selten  später  verkalkt,  liegen  und  wird  durch  Bindegewebe 
eingekapselt.  Der  fünfte  Ausgang  ist.  der  in  Cystenbildung. 
Dabei  wird  das  todte  Gewebe  resorbirt,  an  seine  Stelle  tritt  aber  nur 
zum  Theil,  und  zwar  nun  an  der  Peripherie,  Bindegewebe.  Im  Uebrigen 
wird    der  durch    die  Resorption   frei  werdende   Raum    mit  Flüssigkeit 
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gefüllt,  es  bildet  sich  eine  C3'ste. 
im  Gehirn  vor. 


Dieser  Ausgang  kommt  an  häufigsten 


Die  Zeit,  die  nöthig  ist,  um  durch  üiiterbrec'liung  der  Circulation  die  Ucwel>e 
XU  lodten,  wechselt  bei  den  TerBchiedenen  Geweben.  GanglienzelJen,  Nieren epitljclieo 
und  Leberzdlen  «tert>eii  Feiion  nach  zwei  Stunden  ab,  ITaot,  Kr^ochen  und  Binde- 
gewebe leben  noch  naeh  12  Stiunien,  Ja,  es*  bleilit  das  Jx4>en  vorn  Orgftiii?nius  loö- 
3^'Tn=ter  Epidermis  unter  geeigneten  Betlingungen  tagelang  erhalten»  und  e?«  konuen  die 
j      [hellen  sogar  wie<:ler  zur  Proliferation  gebraeht  werden  (vergL  Transplai3tatioTJ)i 

Die  Urwitiie  der  oben  erwähnten  Verändcningen  und  den  Hehwunden  der  Kerne, 
reiche  man  in  nekrotischen  Hrrden  t^o  häufig  lieobachtet,  ist  ia  der  Durehträiikung 
nekrotilichea  Gewebes  mit  Gewebi^Iyniphe  zu  suchen.  Sie  feJiit  danach  bei  Ge- 
reben,  die  nach  cleni  Eintritt  «ier  Nekrose  dem  Häftestrom  im  Körper  niciit  mehr 
etzt  sind.  Es  ist  indessen  zu  beachten  j  das8  rascher  Kern  zerfall  und  Kem- 
iiwund  auch  bei  Fäulriii>rt  v<in  Geweben  vorkommt.  Nach  Fr.  Kuai:!?  verlieren 
lueh  af^epüiich  aufliesvahrte,  also  vor  Bakterien  wirkuug  geschützte  Gewebe,  die  in 
>tichten  Kammern  bei  Körpertemperatur  gehalten  werden,  ihre  Kerne^  am  ra><chesteii 
nd  vollkommcnj*ten  die  Gewebe  der  Ijctier  (Goi^dmank),  weniger  vollkommen  und  atich 
[jg>aniiT  die  Gewebe  der  Milz  und  der  Nieren,  m  iim^  l>ei  letzteren  auch  nach  8—14 
Tilgen  nicht  alle  Kerne  verschwunden  sind.  Der  Kernschwund  erfolgt  riabei  luir 
J[Go1J:»m:axx),  wenn  die  Gewebe  verhältnissmässig  reichliehe  Mengen  von  Flüöäigkeit 
Dihalteii,  kann  danach  durch  Eintrocknen  der  Gewebe  venm'eden  werden. 


§  50.  Nach  den  verschiedenen  Zuständen,  unter  denen  das  Ge- 
webe nach  seinem  Tode  sich  uns  darbietet,  pflegt  man  vier  Haupt* 
formen  der  Nekrose  zn  unterscheiden,  die  C  o  a  g  ii  1  a  t  i  o  n  s  n  e  k  r  o  s  e , 
die  V  e  r  k  a  j^  u  n  g ,  die  C  o  1 1  i  < j  u  a  f  i  o  n  s  n  e  k r  o  s  e  und  den  B  r  a  n  d. 
Die  Coas^uhitioiiSTiekrose  (Wkigeüt,  Cohnheim)  ist  dnrcli  das 
Auftreten  von  G  erinn  u  ngs  vor  giin  gen  charakterisirt,  welche  ent- 
weder extracellnlär  in  Flüssigkeiten  oder  aber  intraeellulär  auftreten  und 
inn  zu  eigenartigen  Veränrlerungen  der  Zellen  führen. 

Der  Coagulat  ions  n  ekrose  nrit  e  xtracellulär  er  Oerin- 
none  kann  man  zunächst  die  intravasctiläre  (Fig.  13 — 16  S.  1411)  und 
♦  i-culäre   (Fig*   >M^  d  S.    17*Vi    Gerinnung   von  lUut  zuzählen» 

i  11  als  in  dieser  Gerinnung  ein  Absterben  des  Blutes  zu  sehen  ist 

jtttid  ihatsächlich  auch  ein  Untergang  von  Zellen  stattfindet.     Es  gehören 
'ferner  hierher  die  Gerinnungen,  welche  bei  Entzündungen  theils  an  der 
Oberfläche,  theüs  im  Innern  der  Gewebe  (vergL  den  siebenten  Abschnitt), 
auftreten,  wobei  sich  bald  fadige  (Fig.  32),  bald  inelir  körnige  oder  auch 
hyaline  Gerinnnngsniasscn  abscheiden. 

Die    i  nt  racell  ulii  re    Gerinnung    kommt    tlann     zu    Stande, 

wenn    abgestorbene    Zellen    oder    Zellproduefe    von    tibrinogenhaltiger 

fiiewehslymidie  durchströmt  werden.     Die  Zellen   verlieren    dabei   ihren 

IKern,   zeigen  entweder  ein  k^uniges  (Fig.  2^>  c  d  e  nnti  Fig.  31  c  d)  oder 

[aber  ein  hyalines  scholliges  Aussehen,    verharren   eine  gewisse  Zeit   in 

diesem  Zustande  und  geben  dann  weiterhin  durch  körnigen  Zerfall  und 

Auflösung  zu  (irunde. 

Am  häuflgsten  lieobacbtet  man  <liese  F^rscheinung  bei  ananiisclien, 
totischen  und  tlicriniscbon  Gowebsnekrosen,  so  z.  B.  in  iscbämischen 
lufarkten  der  Nieren  (Fig.  1'!*  S.  175)  und  der  Milz,  sowie  bei  zahl- 
reichen Entzündungen,  die  mit  starker  Infiltration  des  Gewebes  (Fig.  32), 
Tenirsacht  durch  Ausscbwüzungen  aus  den  Blutgefässen,  verbunden 
sind.  Bei  Muskelnekrosen.  die  am  häufigsten  hei  Typhus  abdfuuinalis 
beobachtet  werden,  gewinnt  die  contractile  Substanz  ein  hyaliner^  wachs- 
artiges  Aussehen  und  zerfällt  in  hyaline  Schollen  (Fig,  33  i). 
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Das  nekrotische  Uewebe  sieht  bei  anämischen  Infarkten  matt  gelb- 
weiss,  oft  lehrnfarbiit;  ans,  Muskeln  mit  zahlretcheo  ab^^estürbenen» 
liyalin  geronnen  Muskelfasern  sind  hlassröthlieh^  mattplanzend.  fisch- 
fieiscliähnlidh  Der  rterinnun^'snekrose  verfallenes  entzündetes  (iewebe 
wird  ebenfalls  trüb,  nndurchsiebtig,  graiiweiss,  doch  kann  diese  Färbung 
durch  Beiniischnng  von  Blut  oder  durch  Indjibition  mit  (ialle,  z,  B. 
im  Darm,  erheblich  verändert   werden. 

Das  (Jewebe,  das  der  Sitz  von  (ierinnungsnekrosen  ist»  kann,  wenn 
nur  die  einptindliciieren  Tlieile  abgestorben  sind,  in  seiner  Strnctnr 
noch  dcntlbii  erkannt  werden.  Sind  alle  Theib*  verändert,  so  kann  sich 
das  ganze  Gewebe  in  eine  structurlose,  kernlose  oder  kernarnie  hyaline 
oder  körnige  Masse  verwandeln,  und  es  kommt  dies  namentlicli  bei 
Nekrose  entzündeter  (iewebe,  rlie  von  Exsudat  durchtränkt  sind,  sehr 
häutig  vor.  Durch  geeignete  Behandlung  der  Präj^ai'ate  lässt  sich 
nicht  selten  in  diesen  nekrotisclien  Herden  eint^  intercelhiläre  fädi^e  (ie- 
rinnung  sichtbar  tnacheu,  so  zuweden  sclion  in  ischämischen  Infarkten» 
öfter  aber  noch  in  entzündlichen  Gewebsnekrosen  (Fig.  32). 


Fig.  32.  CoagnlaticiriHnekroso  inner- 
halb einer  inächfi|^  geiiL-hweliten  mes- 
enterialen L  V  in  p  h  d  r  äse  bei  A  lul  o  m  i  - 
naltvpbus  (Alk.  l^ibnnfärbuii^).  Fihrinneiz 
zwiseken  den  nekrotii?cben  Zellen.    Vergr.  300. 

Fig.  33.  Hyaline  Nekrose  oder  wacbsartige  Degeneration  der 
Muskeln  bei  Tvf>huFi  alKluniinaliH.  a  Normale  Mijt*kelfaser  b  Degenerirte,*! in 
Schollen  zerfallene  Sluskelfafier,  f  Irnierbalb  dm  Barkolemms  gelegene  Zellen,  ä  Binde- 
gewebe, mit  Zellen  infiltrirt.     Vergr.  250. 

Die  ?erliSsun§:  ist  eine  der  Coagulationsnekrose  zuzurechnende 
Form  der  Nekrose,  bei  weldier  das  abgestorbene  Gewebe  das  Aussehen 
des  Hart-  oder  des  Rahmkäses  bietet.  Im  ersteren  Falle  ist  das  abge- 
storbene Gewebe  fest,  gellilicb weiss,  barteni  Käse  oder  der  Masse  einer 
rohen  Kartt^tl'el  älinlich;  im  zweiten  Pralle  ist  es  weiss,  weich,  bald 
trocken,  bahl  feucht,  nicht  selten  zu  einer  breiigen  rahmigen  Masse 
zerÖiessend. 

Die  \'erkäsun^  kommt  in  ihrer  typischen  Form  am  häufigsten  bei 
tuberkulösen  (i e w^ e b s n e u b i  1  d u n g e n  vor  und  Intdet  hier  das 
typische  Ende  der  regressiven  Veränderungen.  Daneben  kommt  sie 
auch  in  sy])hilitischen  öranulationswucherungen  un<l  in  zellreichen  Ge- 
schwülsten vfvr,  und  es  können  sicli  auch  entzündliche  Ausschwitzungen 
in  käsige  Massen  umwandeln. 

Der   Process   der  Yer käsung   zelliger   Gewebe,    wie   er  den   tuber- 
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kulösea  Graiuilationswuclierungen  eigen  ist,  vollzieht  sich  allmählich 
und  ist  danach  als  ein  der  NekroWose  zuj^ehöriger  Process  anzusehen. 
Die  Zellen  wandeln  sieh  dabei  siieces^^ive  in  kernlose,  homogene, 
schollige  Massen  nnj.  die  weiterhin  sich  zerklOften  nnd  zerbröckeln  nnd 
schliesslich  in  eine  körnige  Masse  übergehen  können  iFig.  Ma^  ai 
Gleichzeitig  mit  diesen  Veränderungen  tritt  zwischen  tien  Zellen  oft 
eine  hyaline,  balkige  oder  schollige,  oder  anch  eine  mehr  körnige,  tibrin- 
ähnliehe,  ^fibrinoide  Masse"",  oft  auch  typisches  fädiges 
Fibrin  (Fig.  35  a)  auf,  das  sich  mit  der  WEiGERTschen  Fibrinfürbung 
tiefblau  fiirbt,  nnd  es  ist  anzunelimen, 

rdass   beide  Substanzen    Gcrinnungs- 

^producte  ans  den  Blutgefässen   aus- 
getretener Flüssigkeit  darstellen. 

Fig.  34.    Gewebe  aus  einem  theii- 

wei»e  verkästen  tuberkulösen  Herd 

mit    Bacillen    jAlk.  Fuchüm-AnilinblatiK 

m  Kömige,  a^  schonige  Käi^emaj^sen.  b  Zellifj^- 
ifibrOsee  Gewebe,  r  Theilwei^e  nekrotifiche 
I.KteBeQzelle  mit  Bacillen,  d  Bacillen  in  zob 
'I%em  Gewebe,  e  Biit'illcn  in  nekrotischem 
L  Gewebe-     /   In   Zenen    eingeM^MoÄsene    Ea- 

äU&i,     Vergr.  2CK:i.  J 

Durch  fortschreitende  Zerklüftung  nnd  Zerfall  der  abgestorbenen 
Zellen,  der  tibrinuiden  Substanz  nnd  des  Fil>rins  wandelt  sich  schliess- 
lich das  todte  (Gewebe  in  eine  feinkörnige  Masse  nni,  welche  die  ur- 
sprüngliche Structur  in  keiner  Weise  mehr  erkennen  lässt. 

Die  käsige  Metaniürphose  tler  zellig-tibrinösen  Ausschwitzungen, 
die  namentlich  in  <len  LuTigenalveolen  in  der  Unjgcbnng  der  Tuberkel 
vorkommen,  vnllzieht  sich  ebenfalls  durch  Kernschwund  nnd  durch  Zer- 
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Flg*  35.    Fi  brinhaltiger  Tutierkel  aus  der  Lui; 
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brackoliiii^  der  Zellen  und  des  Fibrins  bis  zur  Bildung  einer  kernlosen 
körnigen  Masse, 

Die  Körnchen  der  weichen  Käsemassen  in  tuberkulösen  und  nicht 
tuberkulösen  Herden  sind  meist  Albunvinkörner,  seltener  Fetttröpfchen, 
Das  weitere  Sehieksal  dieser  Masse  besteht  theils  in  Verflüssigung 
und  breii^^er  Er  weich  u  n  ^j^.  theils  in  Resorj)tion»  theils  in 
E  i  n  d  i  c  k  u  n  g  und  X  e  r  k  a  1  k  u  ii  g. 

Die  Colliquatlansiiekrose  ist  vornehm üch  diidurcli  rharakterisirt, 
dass  die  abgestorbenen  Theile  sieh  in  der  im  (iewebe 
V  0 r  h  a  u  d  o  n  e  n  F  l  ü  s  s  i  g  k  e  i  t  ii uflösen.  Diese  Auflösung  kann  so- 
wohl durch  Quellung  und  Vertiüssigung,  als  auch  durch  Zerbröckelung 
der  Gewebsbestandtheile ,  sowie  durch  eine  Caml»ination  beider  Vor- 
gänge sich  vollziehen.  So  b'isen  sich  z,  B.  bei  Verbrennung  mittleren 
(irades  die  noch  nicht  verhornten,  durch  die  Hitze  abgetödteten  Epi- 
thelzellen der  äusseren  Haut  in  der  aus  dem  Pupülarkririter  austreten- 
den Gewebsflüssigkeit  auf  (Fig.  30  d  f  )^  Bei  der  ischäinischen  Hirn- 
nekrose  erweicht  die  Substanz  des  Gehirus  unter  Bildung  von  Tropfen 


Fig.  36.  Brandblase  einer  Katzenpfote,  hervor^erufea  durcli  Aufträufeln 
von  heisgem  Siegellack  {Alk*  Karm.}.  a  llornschicht  der  Epiaeniiis,  h  Rete  MalpighiL 
c  Nonnaie  Haulpapine.  d  A  u  f  g e * |  u  o  1 1  e  n  c  E  j>  i  t  li  e  1  z e  1 1 1*  u  ,  K^-rne  z.  Tb.  noch 
siehtbar,  z.  Tb.  zu  (fnindo  {gegangen,  f^-  h\teT\m[n]\iir  gel»';.^i  iii^  I  ^kUii  Izellen,  in  der 
Tiefe  erbalten,  in  den  bübcren  L:igeti  irctjUcHen  und  in  die  Lrinj.  j  ■  ■  il  /"Totale 
Verf  lü&Kiguiig  der  EpitheiÄellen.  fj  Geciurdleue  kirnb^^r,  it  tuial  äu  Grunde 
pegau^eae,  abgebobene,  mt«rpaj)illäre  ZeÜlager.  k  8abepith(*bal  ^olegenes,  geroimenei* 
Exsudat.  *  Niedergedrückter,  im  Veri^trcidben  begriffeuer,  zebig  infütrirter  Papillar- 
körper.    Vergr,  150. 

und  Kürnern  und  verflüssigt  sich  zu  einer  niilcbigen,  breiigen  Masse,  in 
der  die  Zerfallsproducte  des  Hirngewebes  in  immer  kleinere  Partikel 
zerfallen,  die,  theils  frei,  Ibeils  in  Zellen  eingeschlossen,  resnrbirt  werden 
oder  sich  völlig  auflösen.  Bei  dem  als  Gewebsvereiterung  be?:eichneten 
Process,  der  sich  bei  eiterigen  Entzündungen  sehr  häutig  einstellt, 
gehen  die  sog,  Eitcrkörpcrchcn  theils  unter  Quellungsersclieinungen, 
theüs  durch  Zerbröckelung  und  Zerfall  zu  Grunde,  während  die  (irund- 
substanzen,  wie  z,  B,  die  Fasern  des  Bindegewebes,  sich  allmählich 
iinf  lösen. 
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Abgestorbenes  Gewebe  der  Magenmucosa  wird  durch  die  verdauende 
Wirkung  des  Magensaftes  aufgelöst. 

Coagulation  und  Verflüssigung  lösen  sich  nicht 
selten  gegenseitig  ab.  So  können  z.  B.  in  einem  entzündlichen 
Exsudat  die  Gerinnungsproducte  wieder  aufgelöst  werden.  In  einer 
durch  Auflösung  von  Epithelzellen  entstandenen  Brandblase  kann  sich 
Gerinnung  einstellen,  deren  Producte  sich  später  wieder  auflösen.  Im 
Verlaufe  von  Entzündungen  und  Granulationswucherungen  entstandene, 
nekrotisch  gewordene  Herde  erleiden  später  sehr  häufig  eine  Ver- 
flüssigung. 

Die  oben  geschilderten  Veränderungen  in  todten  oder  absterbenden  Geweben 
sind  durchaus  nicht  die  einzigen,  welche  beim  Untergang  von  Geweben  vorkommen; 
es  sind  nur  die  Haupttypen,  welche  bei  verhältnissmässig  rasch  eintretendem  Tode 
sich  einstellen,  berücksichtigt.  Viele  von  den  in  den  nachfolgenden  Paragraphen  ge- 
schüderten  Gewebsdegenerationen  führen  ebenfalls  nicht  selten  schliesslich  zum  Taie 
des  Gewebes,  können  also  den  als  Nekrobiose  des  Gewebes  bezeichneten  Vor- 
gängen zugezählt  werden.  Die  körnige  Degeneration,  die  Verfettung,  die  Verschlei- 
mung, die  hydropische  Degeneration  enden  sehr  oft  mit  Zelluntergang,  und  ebenso 
können  auch  die  hyaline  und  die  amyloidc  Entartung  des  Bindegewebes  schliesslich 
in  einem  Gewebstod  ihr  Ende  finden,  indem  nicht  nur  die  Grundsubstanz  des  Ge- 
webes dauernd  verändert  bleiben  und  schliesslich  auch  zerfallen  kann,  sondern  auch 
die  Zellen  des  betreffenden  Gewebes  untergehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Schmaus  und  Albrecht  werden  Nierenepithelien  in 
Wasser,  Kochsalzlösungen  und  verdünnten  Alkalien  bald  unsichtbar,  indem  *  sie  auf- 
quellen oder  sich  auflösen.  Bei  ischämischer  Nekrose  kömig  gewordene  Epithelien 
behalten  ihre  körnige  Structur  in  den  genannten  Lösungen  bei.  Dies  beweist,  dass 
wirklich  eine  Gerinnung  stattgefunden  hat  unter  Bildung  fester,  in  verdünnten  Säuren, 
Alkalien  und  Neutralsalzen  nicht  löslicher  Körper  aus  ursprunglich  in  flüssigem 
Zustande  in  den  Zellen  befindlichen  Bestand theilen. 

§  51.  Unter  dem  Namen  Brand  oder  Gangraena  werden  Formen 
von  Nekrose  zusammengefasst,  bei  welchen  das  Gewebe  theils  unter 
dem  Einfluss  der  Luft,  theils  durch  Bakterien  Veränderungen  erleidet, 
welche  an  das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  verbrannter  Gewebe 
erinnern.  Findet  durch  Verdunstung  des  Wassers  eine  Austrocknung 
des  der  Luft  ausgesetzten  abgestorbenen  Gewebstheils  statt  und  wird 
dadurch  das  Gewebe  trocken,  so  spricht  man  von  einer  Gaiigraena  sicca, 
einem  trockenen  Brande  oder  einer  Mumlficatlon.  Bleibt  das  ab- 
gestorbene Gewebe  feucht,  so  kommt  es  zur  Gangraena  humlda, 
zum  feuchten  Brande  oder  Sphacelns.  Findet  unter  dem  Einfluss  von 
Bakterien  eine  faulige  Zersetzung  statt,  so  kommt  es  zum  stinken- 
den Brande,  zu  einer  Gangraena  foetlda,  Elntwickelung  von  Gasblasen 
durch  die  faulige  Zersetzung  führt  zur  Gangraena  empnysematosa. 

Feuchter  Brand  und  stinkender  Brand  sind  im  Allgemeinen  identisch, 
indem  Bakterien  sich  nur  in  wasserreichem  Gewebe  entwickeln  können, 
doch  ist  auch  der  trockene  Brand  nicht  selten  ein  stinkender  Brand, 
indem  vor  der  Eintrocknung  sich  Bakterien  in  dem  Gewebe  vermehrt 
haben  können.  Es  kann  also  der  trockene  Brand  aus  dem  feuchten 
hervorgehen  und  kann  andererseits  auch  durch  Wasseraufnahme  in 
denselben  tibergehen. 

Enthält  der  abgestorbene,  der  Fäulniss  oder  der  Mumification  an- 
heimfallende Gewebstheil  reichlich  Blut,  so  sieht  er  schwarz  oder 
schwarzbraun  oder  schwarzgrün  aus,  und  man  bezeichnet  demgemäss 
auch   den    Zustand  als  schwarzen  Brand.     Bei  blutarmen    brandigen 
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Theilen  spricht  man  walil  auch  von  weissem  Brande,  doch  sind  die  ab- 
gestorbenen Tlicilc  meist  missfarbig,  so  dass  der  Ausdruck  oft  nicht 
zutreffend  ist. 

Bei  oherrtsiehlich  gelep^enen  Theilen  unterscheidet  man  nach  der 
Temperatur  des  abgestorbenen  Theiles  einen  kalten  und  einen  warmen 
oder  heissen  Brand  und  wendet  die  letzte  Bezetcb  nun  g  an  f  brandige 
Ge  webst  heile  au,  welche  von  der  Naehlnirschaft  her  durcli  vorbei- 
strömendes  Blut  noch  warm  gehalten  werden. 

Brand  kann  sowohl  durch  äussere  Scliädlichkeilen,  durch  Hitze, 
Kälte,  Aetznngen,  Quetschnngen,  Druckwirkungen,  Infeetionen  etc.,  als 
auch  durch  Störungen  der  Circulation  zu  Staude  kommen. 

Brand  durch  Störung  und  Aufhebung  der  Cireuliitian  kommt 
nicht  selten  bei  Kreisen  (senile  Gangrän)  an  den  Extremitäten, 
nanientiieh  an  Zehen,  Fuss  und  Unterscheokel  vor,  trägt  den  Charakter 
des  trockenen  Brandes  und  hängt  mit  allgemeinen  Störungen  der  Cir- 
culation sowie  mit  Verengerung  der  Extremitätenarterien  durch  Ver- 
dickung   der    Arterienwand    zusammen    (Fig.   37).     Die    absterbenden 


Fig.  37.    Troekeiior  Brand  der  Zehen,   entstanden  nach  Verengerung  und 
VerBchluftjs  der  zugehörigen  Arterien  durch  ^irterioskleroee. 


Theile  pflegen  durch  angestautes  Blut  nlauschwarz  zu  werden.  Allge- 
meine Circulationsstörungen  bei  Herzkrauken  und  Embolie  der  Arterien 
können  ähnliche  Veränderungen  bewirken, 

tian^Hiii  darek  KUlte  betrifft  namentlich  die  Spitzentheile  Jder 
Extremitäten  und  der  Xase  sowie  des  äusseren  Ohres  und  ist  durch  ähn- 
liche Erscheinungen  gekennzeichnet. 

Gangrän  dureh  Hitze  ist  in  ihrer  Localisation  abhängig  von  dem 
Orte  der  Einwirkung  der  lieissen  Materie. 

Druekbrand  oder  Deeubitu»  kommt  bei  marantischen  Individuen 
am  liäufigsten  am  Krenzbein  und  an  den  P\*rsen,  die  bei  Rückenlage 
dem  Druck  ausgesetzt  sind,  zur  Beobachtung.  Er  beginnt  mit  Bililung 
blaurother  Flecken,  innerhalli  welcher  das  üewehe  abstirbt  und  unter 
Einwirkung  von  Bakterien  sich  zersetzt  und  zerfällt.  Die  faulige  Zer- 
setzung kann  l>esonders  am  Kreuzbein  grosse  Ausdehnung  erreichen, 
so  dass  ausgebreitete  (iebiete  der  Knochen  durch  den  Zerfall  des  Ge- 
webes blossgelegl  werden, 

Toxiselic  liranirrifn  beobachtet  man  an  dini  Spitzentheilen  des 
Körpers  namentlicii  bei  Mutterkornvergiftnng ,  welche  Verschluss 
kleinster  (lefässe  durch  Gefässcontractionen  uod  Thromben  verursacht. 

Infectiöse  (pan^rBn  stellt  sich  zunächst  bei  verschiedenen  Infeetionen 
der  Hau{  und  des  subcutanen  (iewebes   ein    und   kann   auch    mit  Gas- 
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entwickeiuDg  verbunden  sein.  Bei  der  als  Oangrdne  foudroyante  be- 
zeichneten Form  sind  von  Bakterien  fi^efiinden  worden :  Bacillen  des 
malignen  Oedeins,  ein  aniiürober  Barillus  (Welch,  E*  Fränkel, 
Hitschmann  und  Lindenthal K  Proteus  (Haüser)  und  Bacteriuiii  coli. 
Unter  den  inneren  Organen  kommen  Infectionen  mit  stinkendem 
brandigen  Zerfall  des  (Tewebes  oamentlieh  in  tlen  Lungen  und  im 
Darme  vor,  können  aber  auch  in  anderen  Organen  sich  einstellen. 

Sogenannte  neiiropathlsehe  Gangrltn  stellt  sich  ein,  wenn  durch 
sensible  resp.  motorische  Lähtnimgen  die  gelähmten  Gewebe  Verletzungen 
oder  auch  anhaltendem  Druck  ausgesetzt  sind,  ist  also  tbeils  auf  In- 
fection,  theils  auf  CirculationsstÖrungen  zurückzufiibren,  Gangrän  durch 
Aufhebung  eines  trophischen  Eintlusses  der  Nerven  ist  nicht  iiaclige- 
wiesen.  Die  s)iuuietrlKehe(iangr3En,  welche  correspondirende  Theile  der 
Extremitäten  betrifft  und  vielfach  als  neu ropathisches  Leiden  betrachtet  wird, 
ist  durch  Gefässerkraukungen  bedingt.  Ebenso  Iiängt  auch  das  per- 
forirende  Geschwür  des  Fosses  (Mal  perforant  dupied),  welches  im 
Änschluss  an  mechanische  Einwirkungen  mit  einer  Schwiele  beginnt  und 
durch  sich  daran  anschliessende,  rasch  in  die  Tiefe  greifende  Gangrän 
gekennzeichnet    ist,  mit  Verschliessung  von  Fussarterien  zusammen. 

Bei  feuchtem  Brande  verfallen  die  Gewebe  einer  bald  raschen,  bald 
langsamen  Auflosung,  woltei  Fascien  am  längsten  Widerstand  leisten. 
Als  kry stallin ische  Producte  der  chemischen  Umsetzungen  können  Fett- 
nadehi,  Nadeln  von  Tvrosin,  Kugeln  von  Leucin,  sargdeckelahidiche 
Formen  von  Tripelphos]diat,  Häjuatoidinkrystalle  auftreten.  Kommt  der 
Brand  zum  Stillstand,  so  wird  das  brandige  Gewebe  <lnrch  deniar- 
kirende  Entzündung  .setpiestrirt,  d.  b.  von  dem  lebenden  Gewebe 
losgelöst  und  unter  geeigneten  Verhältnissen  aus  den»  Organismus  ent- 
fernt werden.  Abgestorbene  Knocheniheile  bedürfen  zu  duiser  Losung 
selir  langer  Zeit.  Fortschreilen  tles  Brandes  (Infection,  andauernde 
mangelhafte  Girculation)  führt  früher  oder  später  zum  Tode,  namentlich 
wenn  aus  den  brandigen  Herden  giftige  Stoffe  oder  auch  Bakterien  in 
die  Lymphe  und  das  Blut  aufgemiuimeu  werden. 
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t,esnrt\     Anal.    Verändentttgrn  d.   Verdau ung^hmf des  durch  Aettg^ftef    V,  v|,  SS,  Bd.  1880, 
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L^vai,     Mal  perforarU  du  pied,  Z,  f.  Chir.  49.  Bd,  1899. 

Manz,    Ueber  die  Bildung  der  Reukörper chen,  I.-D,  Freiburg  1892. 

Neuberg  er  j    Wirkung  dee  Sublimatee  auf  die  Nieren,  Beitr.  v.  Ziegler   VI  1889. 

Obolonahy  u.  Ziegl^r,  Wirkung  d.  Phosphors  auf  Leber  u.  Nieren,  B.  v.  Ziegler  II  1887. 

Oertelf  Die  Pathogenese  der  epidemischen  Diphtherie,  Leipzig  1887. 

Peiper,  Eiterige  Schmelzung  der  Gewebe,   Virch.  Arch.  118.  Bd.  1889. 

Pfltzner,  Zur  pathologischen  Anatomie  des  Zellkerns^   Virch.  Arch.  lOS.  Bd.  1886. 

Rath,  Bakteriologie  der  Gangrän,  Cbl.  f.  Bakt.  XXV  1899. 

Raynaud,    De  l'asphyxie  loccde  et  de  la  gangrhne  »ymitrique  des  extremitis,   Paris  1862. 

Riaehpler,  Histol.  Veränderungen  nach  der  Erfrierung ^  Beitr.  v.  Ziegler  XXVIII  1900. 

Sehmatia,  Zelltod,  Ergebn.  d.  allg.  Püth.  III,  Wiesbaden  1897. 

Schtnaus  u.  Alhrecht,  Ueber  Karyorrhexis,  Virch.  Arch.  138.  Bd,  1895  (LH.).;  Die  käsige 
Nekrose,  ib.  I44.  Bd.  Supplh',  1896;  Coagulationsnekrose,  D.  med.  Woch.   1899. 

Seitz,  Blutung,  Entzündung  u.  brandiges  Absterben  des  Pankreas,  Berlin  1892. 

Sternberg,  Endarteriitis  u.  spontane  Gangrän,    Virch.  Arch.  161.  Bd.  1900. 

Stroebe,  Celluläre   Vorgänge  u.  Erscheinungen  in  GeschwiÜsten,  B.  v.  Ziegler  X  1891. 

Tesdorpf,  Symmetrische  Gangrän,  Arch.  f.  Psych.  SS.  Bd.  1900. 

Verworn,    Allgem.  Physiologie,  Jena  1897 ;  Der  kömige  Zerfall,  Pflüg.  A.  63.  Bd.  1896. 

Weigert,  Pathologische  Gerinnungsvorgänge f  Vireh.  Arch.  79.  Bd.;  Coagulationsnekrose 
mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Hyalinbildung  und  der  Umprägung  geronnener 
Massen,  D.  med.  Woch.  1885 ;  Weisse  Thromben,  Fortschr.  d.  Med,  V  1887;  Coagula- 
tionsnekrose oder  Inspissation,  Cbl.  f.     allg.  Path.  II  1891. 

Weiss,    Venenspasmus,  Wien.  med.  Presse  1882 ;  Symmetr.  Gangrän,  Wien.  med.  Klin.  1882. 

Vf.  Hypoplasie,  Agenesie  and  Atrophie. 

§  52.  Die  Hypoplasie,  d.  h.  die  mangelhafte  Entwickelung  von  An- 
lagen kann  sowohl  den  ganzen  Körper  als  auch  einzelne  Organe  oder 
Theile  von  solchen  betreffen  und  stellt  sich  entweder  schon  zur  Zeit  der 
intrauterinen  Entwickelung  oder  erst  später  zur  Zeit  des  postembryo- 
nalen Wachsthums  ein. 

Erfährt  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens  ein  grosser  Theil  des- 
selben eine  mangelhafte  Ausbildung,  und  bleibt  namentlich  das  Längen- 
wachsthum  der  Knochen  hinter  der  Norm  zurück,  so  entstehen  Indi- 
viduen von  abnormer  Kleinheit,  Zwerge  (Fig.  38  und  Fig.  39),  deren 
einzelne  Theile  bald  proportionirt  (Fig  38),  bald  ungleichmässig  (Fig.  39) 
entwickelt  sind.  So  können  z.  B.  der  Rumpf  normal  gross,  die  Ex- 
tremitäten dagegen  abnorm  kurz  sein  (Fig.  39),  oder  es  können  auch 
der  Rumpf  und  die  Extremitäten  abnorm  klein,  der  Kopf  dagegen 
normal  gross  und  dadurch  für  den  kleinen  Leib  relativ  zu  gross  sein. 
Betrifft  die  Wachsthumsstörung  noch  enger  begrenzte  Theile  des  Skeletes 
oder  ist  sie  wenigstens  hier  hochgradiger  als  am  übrigen  Skelet,  so 
entstehen  Verkümmerungen  einzelner  begrenzter  Körperabschnitte.  So 
können  z.  B.  durch  mangelhafte  Entwickelung  des  Hirntheils  des  Kopfes 
eine  Mikrokephalie  (Fig.  40)  und  Mikrenkephalie  (Fig.  41), 
durch  mangelhaftes  Wachsthum  der  Oberarmknochen  oder  der  Hand- 
knochen eine  Verkürzung  der  Oberarme  oder  der  Hand,  durch  mangel- 
haftes Wachsthum  der  Massae  laterales  des  Kreuzbeines  ein  querver- 
engtes Becken  entstehen. 

Unter  den  einzelnen  Organen  kommen  durch  Wachsthum sstörungen 
bedingte  Verkümmerungen  besonders  häufig  am  Centralnervensystem 
(Fig.  41  und  Fig.  42)  und  am  Ui-ogenitalapparat  vor,  fehlen  indessen 
auch  am  Darm,  dem  Herzen,  der  Lunge,  der  Leber  etc.  nicht.  So  kann 
z.  B.  das  ganze  Gehirn  (Fig.  41)  oder  auch  nur  eine  Grosshirnhemisphäre 
oder  ein  Theil  einer  solchen  (Fig.  42  c  d)  im  Wachsthum  zurückbleiben. 
Der  Darm  kann  stellenweise  nur  ein  ganz  dünnes,  functionsunfähiges 
Rohr  (Fig.  44  d)  oder  auch  einen  soliden  Strang  (e)  bilden.  Am  weib- 
lichen Geschlechtsapparat  bleibt  nicht  selten  der  Uterus  auf  einer  un- 
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entwickelten  kindlichen  Stufe  (Fig.  43),  oder  es  bleibt  in  der  Puber- 
tätszeit die  Entwickelung  des  Eierstocks  (Fig.  45  e)  zurück,  oder  es 
behält  auch  wohl  der  ganze  innere  Geschlechtsapparat,  zuweilen  auch 


Fig.  38. 


Fig.  39. 


Fig.  38.  Skelet  eines  31-jährigen  kretinistischen,  weiblichen 
Zwerges  von  118  cm  Höhe,  mit  klinocephalem  Schädel.  Sämmtliche 
Knorpelfugen  an  den  Diaphyscnendon  der  Röhrenknochen  und  der  IV>ckenknochen 
Find  noch  erhalten;  ebenno  auch  die  Stirnnaht.  Die  einzelnen  Hkelettheile  stehen  zu 
einander  im  Allgemeinen  in  richtigem  Verhältnis«,  nur  die  oberen  Extremitäten  sind 
relativ  kurz. 

Fig.  39.  Skelet  von  einem  58  Jahre  alten  weibliehen  Zwerge  von 
117  cm  Körperlänge,  mit  sehr  kurzen  Extremitätenknochen  und 
langem  Rumpf.  Die  FCnorpelfugen  sind  nicht  erhalten;  die  Gelenkenden  der 
Knocnen  dick. 

IH* 


Fig,  40.  Kopf  der  mikro- 
kephalcn  Flolene  Bt^cker  im 
Alter  von  5  Jahren  (nach  einer 
von  A.  EcKEK  i.  J.  [8ti&  aufge* 
Dommenen  Photographie). 

Fijr. 4L  Gehirn  der  im  Alter 
von    H    Jahren    g  e  s  t  o  t  h  e  n  e  n 

mikrokephaif^n    Helene 

Becker  (nach  V,  Bit^ciiOFF),    Das 

Gewicht  de«  Gehirns  betrug 

219  g  (statt  1377  gl  nach  VierordtI). 
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Fig.  42.  Hypoplasie  und  Mikrogyrie  der  linken  Grosshirnhemi- 
fiphiire  bei  einem  Taubstummen,  a  Rei'hte  Hemisphäre,  h  Linke  Hemisphäre. 
c  Oeeipitallappen  mit  Mikrogyrie.  d  Häutige  Blaf*e  im  Gebiete  des  ScheiteÜappens. 
Ansicht  vonloben  nach  Wegnahme  de*  Kleinhirne.     */«  ^^^  oat.  Gr. 
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die  Ausbildung  des  respirirenden  Parenchyius,  d.  li.  der  Alveolen,  ganz 
ausbleiben,  so  dass  ein  Tlieil  eines  LungeriHügels  oder  auch  ein  ganzer 
Lungenflügel  nur  aus  Bindegewebe   und  erweiterten  Bronchien  besteht. 


10^- 


Fig.  43.  HTpoplai*ie  des  Uterus  bei  gut  eutwkkehen,  aber  keine  reifen 
Follikel  ein^^chhesseDdeii  Ovarien.     Vod  einem  krelini »tischen  28-iährigen  Mädchen. 

Die  angeführten  Hypoplasieen,  denen  sich  noch  zahlreiche  andere 
ani>chliesscn  Hessen,  entstehen  theils  ans  inneren,  im  Keime  gegebenen 
Ursachen  und  sind  dann  vererbbar.  theils  sind  sie  durch  schädiiciie  Ein- 
wirkungen, welche  im  Laufe  des  Wachst linnis  eine  normale  Anlage  be- 
einflussen,  entstanden.  So  kann  z.  B.  das  Wacbsthum  4er  Knorben  durch 
Erkrankungen  <ler  Scbihldriise  oder  auch  durch  felilerbafte  Ernährung 
(Rachitis)  oder  durch  Nichtgebrauch,  Entzündungen  beeinträchtigt  und 
gestört  werfleru  Konnnen  die 
Körper theile  und  Organe  gar 
nicht  zur  Entwickelung.  be* 
steht  also  eine  ÄBreoesIe  der 
betreffenden  Tbeile,  so  but  dies 
seinen  Grund  darin,  dass  auch 
deren  Anlage  gar  nicht  ge- 
bihlet,  oder  aber  darin,  dass 
sie  nach  ihrer  Bildung  wieder 
zerstört  wurde  i  vergl.  den  Ab- 
schnitt über  Missbildnngen), 

Fig,  44.  Hypoplasie  des 
Dünndarmri  eine«  Neugebo- 
renen, a  ÖUirk  erweiterte«,  bcde 
ttark  verengte«  und  verkümmertes, 
/  normal  entwiekclteH  Dünadarm- 
atück.     *'j  der  nat,  Gr. 

Bei  mangelhafter  Entwickelung  von  Organen  oder  Organtheilen 
kann  das  (fewebe,  welches  in  seiner  Grösse  hinter  dem  Normalen 
zurückgeblieben  ist,  normal  gebaut  sein.  In  anderen  Fällen  ist  mit 
der  Kknnbeit  zugleich  auch  eine  SWrnns:  der  iiuieiTii  OrgaiiLsatlon 
verbunden,   wobei  oft  namentlicli   die   für  das  betreffende  Organ  wich- 
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tigen,  die  besonderen  Functionen  ausübenden  Bestandtheile  fehlen,  so 
dass  also  die  Hyi>oi»lasie  zugleich  mit  einer  ÄKenesie  ein- 
zelner T  h  e  i  1  e  v  e  r  li  u  n  d  e  n  i  s  t.  So  kann  z.  B.  bei  Hypoplasie  des 
Eierstockes  (Flg,  45f)  die  Eientwickeliing  und  die  Bildung  reifer  Follikel 
hinter  der  Norm  zurückbleiben,  bei  Hypoplasie  des  Gehirnes  findet  zu- 
gleich eine  mangelhafte  Entwickehnig  von  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern   statt,    und    es    können    einzelne   Theile    des  (iehinies    nur   aus 


♦  »t 
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Fig.  45»  Querdurche^cliDi tto  von  Eierstocken  aus  verschiedcaeii 
Lebent^altern  (Häm,  Etmia).  aftcd  Normale  Eierstöcke  von  Mädclicn  von  5  ia% 
23  lA),  29  (ü)  lind  21  {d)  Jahreiu  e  Mangelhaft  entwickelter  Eierploek  von  einem 
Mädciien  von  27  Jahren»  /"  ^  8enilc  Atropliie  bei  Frauen  von  80  und  83  Jahren. 
Nat,  Gr, 

häutigen  Massen  (FiLr.  12  d)  bestehen,  welche  der  Gnnglien7el!en  ent- 
behren. Bei  manjiplhatter  Ent Wickelung  der  Lunge  kann  unter  Um- 
ständen die  Ausbildung  von  Alveolen  ganz  ausbleiben,  so  dass  das 
Lungeugewebe  lediglich  aus  gefässreicliem  Bindegewebe  besteht,  in 
welchem  Bronchien,  die  sich  im  Laufe  der  Zeil  meist  erweitern,  liegen. 

Literatur  über  Hypo]>lasie  und  Agenesie, 

P^TSieTf   Die  MiAft&itduiigeu  deJi  3Ietischen,  Jena   I^ß/i, 

HertSf    Uehtr  HemhUroj>hia  jacmlis  proffrraäiva,  Ar  eh,  J*  Kinder  hvdk.    VII  18S7, 

Mehnert,   Die  indiruhtefte   VanaSion  d.  Emtr^o^  Morph,  Arb,  xk  Schwalbe    V  1$96, 

I^altattff  A.f    Ucher  den  Zwerg%eueh«t   Witn  ISin. 

Mäh t mann f  Jfikrophthaimus  u.  Hemimikro^omo,  Stuttgart  1897. 

¥ier€trüt^   Amitomi^eke,  p/i}/m\thfji*€he  u.  phi/gikalüchc  Ihtien  w.   TabelUn^  Jena  1S8S. 

Weitere  düjibeziigiithß  Literatiiramjaben  iiind  in  dem  AtschniU  über  Müsbitdungejit  sowie 
in  dfn  e^itftprechenden  Kapiteln  der  pathologischen  Anatomte  der  einzelnen  Organe  enihaUen^ 

§  53.  Die  Atrophie,  d,  h.  die  durch  Verkleinerung  und  Schwund 
der  Elementürbestandtheile  bedingte  Masseuabnahme  eines  Organes,  ist 
eine  Erscheinung,  welche  zu  allen  Zeiten  des  Lebens  auftreten  kann 
und  eineu  ausserordentlich  häuügen  Ausgang  verschiedener  krankhafter 
Processe  darstellt.  Sich  auf  einen  gewissen  <irafl  beschränkend,  ist  sie 
eine  physiologische  Erscheiuung,  indem  im  hohen  Alter  steta 
eine  gewisse  Rückbildung  der  Organe  erfolgt,  die  mit  einer  Massenab- 
nahme derselben  verbunden  isL  Einzelne  (3rgaue  erleiden  sogar  schon 
vor  dem  Greisenalter  eine  mit  Functionsvermiuderung  und  -aufhebung 
verbundene  Rückluldung,  so  besonders  die  Thymus,  die  schon  vor 
Ablauf  der  Waclisthumszeit  vollständig  atrophiit,  der  Eierstock  (Fig.  45  f«^)^ 
dessen  Eier  während  der  Zeit  der  Geschlechsfunction  theils  ausge- 
stossen  werden,  theils  zu  Grunde  gehen.  Im  hohen  Alter  sind  es 
namentlich  die  lyniphadeuoiden  Apparate,  die  Muskeln  und  Knochen, 
welche  an  Masse  verlieren,  doch  ist  die  Rückbildung  der  Gewebe  im 
Greisenalter  nicht  bei  allen  Individuen  gleich,   so  dass  oft  auch  andere 
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Gewebe,   wie  z,  IL  die  Drüsen  oder  das  Gehirn,  in  besonderem  Maasse 
atrophiren. 

Die  Atrophie  eines  Organe^s  ist  meistens  dnrdi  eine  Verkleinerung 
des^selben  charakterisirt.  Werden  z.  B.  die  Muskeln  atroplnscli  (Fig.  46), 
so  verlieren  die  betreffenden  Theile  des  Körpers  an  Umfang,  un*!  man 
^hält  bei  hochgradiger  Atrophie  oft  den  Eindroek,  als  ol»  die  Extremi- 
täten fast  nur  aus  Haut  und  Kno- 
chen besttintlen.  Ist  der  Sehwnnd 
eines  Organes  ein  gleiehmiissiger,  so 
behält  dessen  Obertiäche  im  Allge- 
meinen die  normale  Configuration ; 
ist  er  ungleiehmässig,  so  können  an 
der  Obertiäche  loeale  Vertiefungen 
(Fig.  48)  und  narbige  Einziehungen 
(Fig.  51 )  entstehen,  und  es  kann  das 
Organ,  z,  B.  die  Leber  oder  die  Nieren, 
dadurch  ein  vollständig  höckeriges 
oder  grauulirtes  Aussehen  erhalten. 
Können  atrophisch  werdende  Gewebe 
nicht  zusammensinken,  wie  dies  z.  B, 
beim  Knochen  und  der  Lunge  der 
Fall  ist,  so  wird  die  äussere  Form 
sieh  zwar  erhalten,  es  werden  aber 
bei  ilem  Knochen  die  Markränme  und 
die  HAVERs'schen  Kanäle  erweitert, 
und  es  entstehen  daraus  Zustände, 
welche  m an  als  e  x  c  e  u  t  r  i  s  c  h  c 
Atrophie  und  als  O  s  t  e  o  p  o  r  o  s  i  s 
(Pig.  47)  bczeirlinet.  In  den  Lungen 
vereinigen  sieh  durch  Schwund  von 
interalveolaren  Septen  die  Alveolen 
zu  grösseren  Blasen, 

Bei  der  Atrophie  der  Drilsen 
und  Muskeln  kommt  häufig  auch  eine 
Farben  Veränderung  vor,  doch  ist  die- 
selbe von  untergeonlneter  Bedeutung, 
Sie  rührt  entweder  davon  her,  dass  die 
normale  P  i  g  m  e  n  t  i  r  u  n  g  der  be* 
treffenden  Organe  unter  der  Atrophie 
der  Elemente  stärker  h  e  r  v  o  r  - 
tritt,  otler  dass  mit  der  Atro]dvie 
eine  Ablagerung  von  Pigment  verbunden,  oder  endlich,  dass 
der  Blutgehalt  ein  anderer  geworden  isL 

Die  Massenahnah  me  atrophischer  Organe  ist  auf 
Verkleinerung  u  n  d  Schwund  ihrer  E 1  e  nj  e  n  t  e  zur  ü  c  k  z  u  - 
führen.  Dabei  schwinden  in  zalilreiclien,  insbesondere  in  drüsigen  und 
inusculösen  Organen  und  im  Knoclien  die  specitischen,  die  besondere 
Function  des  betreffenden  Organes  vermittelnden  (lowebe  in  weit 
höherem  Maasse  als  der  zur  Stütze  dienende  Bindegewebsapparat.  Ja 
es  ist  ein  sehr  häufig  zu  heobachtendes  \'erhältniss,  dass  die  Bestand- 
theile  des  letzteren  vollständig  intact,  oder  sogar  vermehrt  ersclieioen, 
Während  die  specifischen  Eleniente  geschwunden  sind*  So  schwindet 
Z.  B.  im  alrophircnden  Muskel  <Fig.  49)  die  innerhalb  des  Sarkolemms 
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Fig.  4t5,     Juvenile  Muskel- 
a  t  r  o  p  h  i  e  (ßeol)achtung  von  DE  SoüZA). 
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gelegene  contractile  Sub- 
stanz ia\  in  ganz  bedeuten- 
dem Maasse  ib],  ohne  dass 
(las  Bindegewebe  zwischen 
den  Muskelscblaufhen  an 
der  Atrophie  Theil  nimmt 
Ks  scheinen  die  Kerne  (Cj) 
desselben  sogar  etwas  ver- 
melirt  zu  sein. 

Bei  Atrojjhie  der  Nieren 
werden  die  Epithelien  der 
Ilarnkanälcben  (Fig.  öOf) 
kleiner  und  schwinden 
schliesslich  ganz,  so  dass 
die  Kanälchen  collabiren. 
Ebenso  gehen  auch  dieEpi- 
thelien  der  Glomeruli  {ä) 
verloren ,  während  deren 
Capillargefässe  veröden. 

Derselbe  Vorgang  er- 
eignet sich  auch  bei  jeder 
einfachen  Leberatrophie,  in- 
dem sänimt liehe  Drüsen- 
Zellen  eines  Läppchens 
schwinden  können ,  ohne 
dass    eine    erhebliche    Ab- 

Fig*  47.  ExcentriBche 
Atrophie  des  unteren 
Etideö  der  Tibia  UDci  Fi- 
bula mit  Ofiteo poröse,  Nat 
Grösse. 
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Fig.  48.    SeDÜtj   Atrophie  des   Schädeldaches   mit  Defect   der  Tabula 
externa  und  der  SfxmgioKa  in  den  jiiittlereii  Theileu  der  Soheitelbdae* 
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Dahme  des  stützefiden  Bindegewebes  zu  bemerken  wäre.  Auch  Ganglien- 
zellen des  Gehirnes  und  Rückenniarkt^s  können  atro|diiren,  ohne  dass 
das  Gliagewebe  dabei  abnimmt.  Niebt  selteu  erfälirt  dasselhe  sogar 
eine  Zunahme. 

Beim  Schwunde  der  Knochen  i.st  es  das  eigentUche  Knochenge- 
webe, welches  an  Masse  abnimmt,  während  das  Knochenmark  bei  ex- 
centrischer  Atrophie  und  Osteoporose  zunimmt.     Daneben  kann  es  aller- 
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Fijf .  40.  D u rchseh ti i  tt  d  n i  s ■  1 1  vi 1 1 ^n  ü  t  r  <  >  1 1  ii  i  ^ »  1 1  e  ii  Muskel  bei  pro^CÄgi ver 
MuÄkelatrophie  (M.  FL  BmniarckbrannL  u  Norniiile  Miiskeifaser.  b  AtrophiÄche 
Mofllcelfagcr.  e  Perimvsium  intemum»  de:*öeii  Kerne  bei  c.  ächeiabar  vennchrt  sind, 
Vcigr.  200. 


dings  auch  vorkommen,  dass  das  Fett  in  den  Zellen  des  Knochenmarkes 
ebenfalls  schwindet,  so  tlass  Raum  frei  wird,  der  durch  Flüssigkeit 
ausgefüllt  wird. 

Bei  der  Atrophie  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  sind  es  nament- 
lich die  freien  Zellen,  welche  schwinden  und  stellenwetsc  ganz  zu  Grunde 
gehen. 

Die  Veränderung  eines  Organes,  die  zu  Atrophie  desselbenIftihrtT 
kann  sich  vollziehen^  ohne  dass  dabei  die  einzelnen  Elementarbestand- 
theile  eine  wesentliche  Aenderung  ihrer  Structur  zeigen  (Fig.  41M,  so 
dass  also  der  Zustand  der  Atrophie  wesentlich  durch  eine  \V>lunisab- 
nahme  der  einzelnen  Theite  erreicht  wird.  Hierbei  können  sowohl 
der  Zeilleib  als  anch  der  Kern  sich  verkleinern,  und  es  liisst  sich  letzteres 
bei  durch  Hungern  verur- 
sachten» Gewebsschwuntl 
namentlich  in  der  Lelier 
(LüKJANOW)  nachweisen. 
Man  pHegt  einen  solchen 
Vorgang  als  einfache 
Atrüphie  zu  bezeiciinen 
un«I   will   ihn  damit  von 


^...^iä 


Wi^ 


F!g.  50.  Senile  Atro- 
phie der  Xiere  (Alk.  AL- 
Kami.)*  a  Norriifilw  Harn- 
kAn&Jcheo.  A  Xormaler  Glo* 
meryltif.  c  Htroma  mit  Blut- 
fMä^eD,  d  Atrophischer  ver- 
ödeter Gloroeruhift.  e  Kldne 
Arterie,  deren  latima  etwaa 
▼erdickt   ist.     f  Atn:«phiiie]ie 

oolkbirte   Harnkanäloheo. 
VergT.  200. 
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den  degeneratiTen  Atrophleen  unterscheiden,  bei  denen  die  Elementar- 
bestandtheile  i n  der  Zeit  des  Eintrittes  des  Schwundes  Aen- 
derungen  ihrer  Structur  zeigen  und  häufig  pathologische  Sub- 
stanzen einschliessen.  So  kann  eine  Zelle  körnig  werden  und  zerbröckeln 
oder  aufquellen  und  sich  auflösen,  oder  es  können  sich  in  ihrem  Innern 
Fett-  oder  Schleimtropfen  bilden,  alles  Erscheinungen,  welche  auf  Ent- 
artungszustände  im  Protoplasma  hinweisen  und  zur  Aufstellung  be- 
sonderer Arten  der  Degeneration,  die  in  den  nächsten  Para- 
graphen beschrieben  werden  sollen,  Veranlassung  gegeben  haben. 
Gleichzeitig  können  auch  an  den  Kernen  degenerative  Veränderungen 
sich  einstellen,  wie  z.  B.  Zerfall  in  Bruchstücke,  Verzerrungen, 
klumpiges  Zusammenballen  des  Chromatins,  Uebertritt  des  Chromatins 
in  das  Zellprotoplasma,  Quellungen  und  Verflüssigungen  der  Kernmasse, 
alles  Vorgänge,  welche  schliesslich  zum  Untergang  des  Kernes  und 
damit  auch  der  Zelle  führen. 

Degenerationen,  die  schliesslich  zu  einem  Zustand  der  Atrophie 
des  betreffenden  Organes  führen,  sind  sehr  häufige  Erscheinungen, 
namentlich  in  drüsigen  Organen.  Oft  ist  der  krankhafte  Vorgang  auch 
noch  mit  entzündlichen  Erscheinungen  complicirt. 

Die  Atrophleen  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  actlre  und  passire 
eintheilen.  Bei  ersteren  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens  darin,  dass 
die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Nährmaterial  nicht  mehr  in  gehöriger 
Weise  verwerthen  können,  bei  letzteren  wird  den  Zellen  das  Nähr- 
material nicht  mehr  in  der  nöthigen  Menge  oder  nicht  in  der  gehörigen 
Form  geboten,  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  Substanzen  zu- 
geführt, welche  sie  in  ihren  Functionen  beeinträchtigen.  Die  erst- 
erwähnte Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen  Rück- 
bildung (s.  oben),  kommt  indessen  auch  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen, namentlich  an  Nerven,  Drüsen  und  Muskeln  (Fig.  46),  welche 
ausser  Thätigkeit  gesetzt  sind,  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Eintheilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  indem  sie  eine  senile  Atrophie,  eine  Atrophie 
durch  gestörte  Ernährung,  eine  Druckatrophie,  eine  Inactivitätsatrophie 
und  eine  neuropathische  Atrophie  unterscheiden. 

Die  senile  Atrophie  (Fig.  48)  ist  theils  eine  active,  theils  eine 
passive  Atrophie,  indem  der  Gewebsschwund  nicht  nur  in  Folge  ab- 
nehmender Lebensenergie  der  Zellen,  sondern  oft  auch  in  Folge  allmäh- 
licher Verengerung  und  Obliteration  der  Ernährungsgefässe  eintritt.  Sie 
kann  sich  an  allen  Organen  einstellen  und  ist  bald  in  diesem,  bald  in 
jenem  deutlich  ausgesprochen.  Organe,  wie  die  Knochen,  die  Nieren, 
die  Leber,  das  Gehirn  und  das  Herz,  können  dabei  sehr  bedeutende 
Volumsverringerungen  erfahren. 

Die  Atrophie  durch  gestörte  Ernährung  kann  zunächst  durch 
mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  bedingt 
sein  und  betrifl't  alsdann  den  ganzen  Organismus,  doch  pflegen  unter 
diesen  Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die  Muskeln  und  die  Unter- 
leibsdrüsen stärker  zu  schwinden  als  die  übrigen  Gewebe.  Locale 
Atrophieen  können  durch  locale  Verminderung  der  Blutzufuhr  ent- 
stehen (Fig.  51)  und  sind  eine  häufige  Folge  von  G  efässer  krank - 
ungen.  Des  weiteren  sind  sie  eine  häutige  Folge  oder  Theilerscheinung 
von  entzündlichen  Processen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  dabei 
meist  nicht  ein  einfacher  Schwund  der  Gewebselemente   eintritt,   dass 
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vielmehr  verschiedenartige  D e  ^  e  d  e  r  a  t  i  0  n  s  ]>  r  o  c  e  s  s e  zum  Untergang 
der  Zellen  und  der  Gewebe  führen. 

Zuweilen    tritt    auch   Gewebssdiwund    in    Folge    der    Anwesenheit 
fremder    Substanzen    im    Blute   ein.     So    verursacht  z.   B.   Jod   einen 


Lt* 


Fig.  51.    Art  eriosfel  erotische  Nieren  atroph  ie.    Natürliche  Grösse. 

Schwund    von    SchilddrOsengewehe.      Bei     rlironischer    Bleivergiftung 
atroplnren  hauptsädiürli  die  Streckmuskeln  am  Vorderarm. 

Bmekatrophle  stellt  sich  dann  ein,  w^enn  auf  ein  Gewebe  dauernd 
ein  massiger  Druck  ausgcfibt  wird 
{Fig.  52).  Die  Entstehung  der- 
selben beruht  theils  auf  directer 
Gewebslasion,  theils  auf  einer  Be- 
hinderung der  Circnlation.  Typische 
Beispiele  sind  die  als  Sclmürleber 
bezeichnete  Lolieratropbie ,  welche 
durch  Druck  des  Rippenl)ogenrandes 
auf  das  Leberj>arenchyni  entsteht, 
sowie  der  Druckschwund  des  Kno- 
chens (Fig.  52).  iler  sich  z.  B.  in 
Folge  von  Druck  von  Seilen  einer 
aneur^'smatiscli  erweiterten  Aorta 
oder  von  Gcschwiilslen  otler  von 
Flüssigkeitsansammlung  in  den 
Ventrikeln  des  Gehirns  einstellen 
kann. 

JnaetlTltMtsatn)phIe  kommt  so- 
wohl  an  Muskeln  und  Drilsen  als 
an  Knocben,  Haut  und  anderen 
Geweben  vor  und  wird  ditrch  Niclit- 
gebrauch  <h?r  genannten  Gewebe 
herbeigeführt.  Bei  Mnskeln  und 
Drüsen  ist  die  Atrophie  wesentlich 
eine  active;  es  nehmen  in  Fidge 
des  Ausfalles  der  Arbeitsleistung 
auch  die  nutritiven  \'orgänge  ab. 
Daneben  macljt  sich  ancb  ilie  Ab- 
nahme der  Circulation  geltend.  Bei 
den  anderen  Gewehen  ist  die 
Atropliio  wesentlich  auf  eine  Herab- 
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Fig.  52,  D  r  u  c  k  a  t  r  o  p  b  1  e  der 
W  i  r  h  e  U  ä  u  I  e ,  vor  u  rs Ach  t  d  iirdi  dAS 
Andrilngen  elneB  Aneurysma  der  Aorta. 
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Setzung  der  ErDähriing  der  nicht  gebraiicliten  Tlieile  zurückzuführen^ 
doch  ist  eine  Aeuderung  der  nuUiiiven  Functionen  der  Zellen  nicht 
ganz  auszuschliessen.  Tritt  die  Inactivitiit  schon  in  der  Zeit  des 
Wachslhnins  ein,  und  erfährt  das  Hewebe  ihr  zufolge  eine  schlechte^ 
küminerliche  Kiitwickelnng,  so  wird  der  daraus  resultirende  Zustand 
passend  als  Hypoplasie  bezeichnet^  docli  lässt  sich  zwischen  Hypoplasie 
und  Atrophie  keine  scliarfe  Mrenze  ziehen,  da  bei  ersterer  auch  ein 
Schwund  bereits  entwickelter  Tbeile  eintreten  kann. 

Die  neuropathische  Atrophie  ist  eine  Folge  krankhafter  Zustünde 
im  Nervensystem    und    äussert    sich   am    häufigsten    in   einer  rapiden 

Atrophie  der  Nerven  und  Mus- 
keln, kann  indessen  auch  andere 
Gewebe  lietretfen. 

So  tritt  z.  B.  nach  Zer- 
störung der  Vor  derb  örner  oder 
der  vorderen  Wurzeln  des 
Rückenmarkes  ein  Schwund  der 
zu  gehörenden  Nerven  und  Mus- 
keln ein.  Nach  Verletzung  peri- 
pherischer Nerven  wird  die  Haut 
oft  atrophisch.  Nach  Angabe 
zahlreicher  Autoren  katiu  nach 
einseitiger  Erkrankung  der  Ner- 
ven stamme  des  Gesichtes  eine 
halbseitige  n  e  u  r  o  p  a  t  h  i  - 
sehe  G  es i  c h t  s a  t  r  0 p  h i e 
(Fig.  5rl)  eintreten,  doch  wird 
von  Manchen  (Möeius)  die 
neuropatbische  Natur  des  Lei- 
dens bestritten.  Einseitige  Ge- 
hirnaifectionen  können  in  der 
Fötalzeit  und  in  der  Kindheit  eine  Atrophie  der  entgegengesetzten 
Körperhalfte  (cou genitale  und  infantile  HemiatrophieJ  zur 
Folge  haben. 
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MttrpurgOf  De  la  nature  den  tdrophie^  pur  ifHimtion,  A,   itfü.  de  biüL  XII  1389;  Kttryo* 
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Fig.  53*    Hemiatrophia  facialis 
nach  LiCHTHFJM  und  Borel). 


Trübe  Schwellung, 
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r/iUner,  Zur  paih.  AwU.  d.  ZeUkerm,   Virch.  Äreh.  103,  Sd,  ISSß. 

V.  MeekUnohoMäen,  Handh.  d,  a%.  Piith.  d.  Krmsia't^s  u,  d,  Emährtmg,  8iuit$aH  UM, 

fiüIiriaK^   Sidia  preiesa  inßuema  trofiai  di  nervi,  Arch,  per  U  Sc,  Med.  1896. 
\  Se^tgn^^ller,   GeHehttatrxypMe^  Eulenbnrrf'*  Rtaleneyktop.  189^*, 
\  BHer^    Verhalten  d.  Mmk,  H.Nerven  nach  Las.  d,  Nervcn^ysLf  A./.  P9ych,  t9.  Bd.  1897  (Lü.), 

Vaitf   Uandb.  d.  PhysioL  v,  Jlermarm   VI,  Leipzig  1381, 
Weitere  diesbtzügliehe  Literatur  enthäU  §  tS* 


V.    Tröbe  Schwellung  und  hydropische  Degeneration  der  Zellen» 

§  54.  Als  trübe  Seliwellnng  (Hier  |>  a  r  e  n  c  h  y  m  a  t  ö  s  e  Degene- 
ration oder  körnige  I>  e  g  e  ii  e  r a  I  i  o  n  bezeichnet  man  eine  mit 
Schwellung  und  Vergrösscrung  der  Gewebszellen  verbundene  Entnrtiing 
der  Zellen,  welche  nach  der  histologischen  Untersuchung  darin  besteht^ 

Fig.  54.  Trübe  Schwell ung  der  Lebenellen, 
Von  der  L<^ber  eine^s  an  Sefjtikäraie  verstorbeuen  Manoe» 
abgeschÄble  nod  m  Kochjealziösiuig  verthcilto  Zellen,  Ver- 
gTMerung  350. 


dass  sich  innerhalb  der  anschwellenden  Zellkörper,  z,  B,  in  Nieren- 
epithelien,  Leberzellen  (Fig.  54).  Herzmuskeln,  freie  Körner  bilden,  die 
nach  ihrem  mikrochemischen  Verhalten  (Löslicbkeit  in  Essigsäure,  Un- 
löslidikeit  in  Alkalien  und  Aetherl  als  allninnnöse  Körper  anzusehen 
sind.  Dadurch  erhält  die  Zelle  ein  trübes,  wie  bestäubtes  Aussehen. 
und  gleichzeitig  geht  die  normale  Structur  und  Form  derselben  ver- 
loren. So  verschwinden  z.  B.  bei  der  trüben  Schwellung  des  Nieren- 
epithels sowohl  die  stäbchenförmige  Zeichnung  des  Epithels  (Fig.  55  a) 
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Fig.  55,   Trübe  Schwellung  des  Nicrenepi  theU  (Chronir'.  Amnion*  CUvc, 
o  Normale«  Eptlheb    />  Beginnende  Trübung,    r  Hochgradige  Degeneration,    d  Aoge- 
BDe  degenerirte  EpithclzelJen.     Vergr,  600» 
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als  auch  die  in  das  Lumen  der  IlRrnkanälchen  hineinragenden  Zell- 
fortsätze. Die  anschwellende  Zelle  (h^  c,  rf)  wird  iiluoi|>er,  und  in  ibrein 
Innern  erscheinen  dunkle  Körner.  Die  Veränderung  ist  als  eine  Des- 
o  r  g a  n  i  s  a  t  i  o  n  des  V  v  o  t  o  \]  1  a s  ni  a  s  anzusehen,  die  unter  Aufnahme 
von  Fliissigkeil  erfolgt  und  zu  einer  partiellen  Scheidung  fester  und 
flüssiger  Theile  führt.  Gleichzeitig  kann  auch  der  Kern  a  u  f  ij  u  e  1 1  e  n 
und  in  Desorganisation  gerathen. 

Der  Degenerationsvurgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen  Höhe 
rückgängig,  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituirt.  In 
anderen  Fällen  geht  des  Zellkörtier  zu  Grunde,  indem  er  in  eine  körnige 
Masse  zerfällt.     Häufig  geselU  sich  hierzu  fettige  Degeneration. 

Die  frühe  Schwellung  der  Gewebe  kommt  an  den  parencliymatösen 
Organen,  wie  Leber,  Nieren,  Herz,  bei  der  Mehr^iahl  der  Infectious- 
krankheiten  vor,  namentlich  aber  bei  Scharlach.  Tvphns  abdominalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septikämie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zeigen  ein  trübes,  matt  glänzendes,  oft  graues  Aussehen;  bei  höheren 
Graden    der   Affcction   erscheinen   die  Organe   wie   gekocht,    ihr   Blut- 


gehalt ist    meist   abnorm    gering, 
Structur  des  Organes  verwischt. 


die   Consistenz   teigig,    die    feinere 
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§  55.  Als  hy drapische  Degeneration  bezeichnet  man  passend 
eine  an  verschiedenen  Zellen  häutig  zu  beobachtende  Entartung,  bei 
welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  auf(|uellen.  Tritt  die 
liydropische  Entartung  an  Epithelien  auf,  so  erscheint  durch  die  Auf- 
nahme von  Flüssigkeit  der  Inhalt  der  Zellen  bell,  und  die  Protoplasnm- 
körner  sind  weiter  auseinandergerückt,  nicht  selten  an  die  Peripherie 
gedrängt;  die  Zellen  werden  Ptianzenzellen  nicht  unähnlicli.  Oft  bihlen 
sich    sogenannte    Vacuolen    (Fig.  bii  hh  <l.   h.  kugelige  Tropfen   heller 

Flüssigkeit  im  Innern 
^   ^^-^-zT^'^^.'r.«,.:^..^  der    Zellen.      Auch    der 

Kern  {c}  quillt  auf  und 

Fig.  56.  Hydropische 
Entartung  von  Epitlie- 
II en  aus  eiüem  Carciiiom  der 
Maaima  (M.  Fl.  Anihnbraimi 
a    (Tewöhn liehe    Epithel zelle» 

■h   Hytho^nsdic  Zdion    mit 
blase  nähn  licliea    FliLssigkeit**- 
troffen  (Physaaliclcn)  im  I  unera, 
c  H yd ro[ii seile  Kerne,    d  Ver- 

grhsi^crte  Kern  kür  perchen. 
e  Wanderze Llcn.     Vergr.  300. 
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wird  zu  einer  grossen  Blase  init  hellem  Inhalt.  Sind  Muskeln  der  Sitz 
hydroplscher  Degeneration,  so  treten  zwischen  den  Fibrillen  helle 
PIüssigkeitstrHi)fen  auf.  welche  die  Fil>rilien  anseinaiidcrdrängen  (Fig,  57, 
Fig.  58  a/;  und  Fig.  fjtj  c).  Durch  reichliche  Bildung  s(»lcher  Tropfen 
'Icann  die  Muskelfaser  steilenweise  ein  vollkoninien  sehanmiges  Aussehen 
gewinnen  (Fig.  57).  Antanglieli  sind  die  Muskelfasern  zwischen  den 
Flussigkeitstropfen  unverändert  erhalten.  Schliesslich  gehen  sie  indessen 
durch  Zerbröckelung  und  Auflosung  zu  Grunde. 


Fig.  57.  Hvdropiach  de^ene- 
rirte  Muskelfasern  aus  einem 
W  a  d  e  n  m  u  fe»  k  e  1  bei  chron  ia<  -Jieni 
Oedem  der  Beine(FLEMMlXü-SafraD.). 
V€r:gr,  45. 


Die   hydropische    Entartung   der   Zelle   tritt   snw(dd   in  Folge   von 
[Oedeni  (Fig.  57  nnd  Fig.  58)  als  auch  in  Entzümlungsherden  (Fig,  (50) 


nnd  in  Geschwülsten  iFig.  56l  auf. 
degenerative  Charakter  derselben 
meist  weit  stärker  hervor  als  bei 
Oedemen,  und  es  kann  danach  zu 
eiuer  völligen  Auflösung  der  Zellen 
und  der  Kerne  kommen.  Bei 
^Oedemen  können  die  Zellen  trotz 
des  lijdropischen  Zu  Standes  sich 
lange  aui  Lclien  erhalten. 


In   Entzündungsherden   tritt   der 


^,  58.    Querschnitt  durch  ein 
e  1  h  ü  n  d  e  1     mit     h  y  d  r  <i  p  i  k  c  b 
Mui*kelf'ascTn     {M. 


Mus k< „,  _     „  ,  „  -  ^ 

degenerirten  Mu^^kelfascrn  (Äf. 
t  FL  Hani*).  a  Muskelfa-^r  mit  kleinen» 
1^  mit  groeeen  FlüssigkeiUtropfen.  \'er- 
IgrSMeniDg  ^^ 


6<i. 


*«j' 


^^^1^. 


s«.-    \ 


-r 


XL  Llpouiatose,  Atrophie  des  Fettgewebes  und  fettige  Degeneration 

der  Gewelie, 

§  5r».  Bestimmte  Gew^ebe  des  menschliclien  Körpers  enthalten  be- 
itlicli  schon  normaler  Weise  eine  gewisse  M*^ngc  viui  Fett,  welches 
[in  Zellen  eingelagert  an  den  betreffendeu  Stellen  in  soldieu  Mengen 
angehäuft  ist,  dass  der  Fettgehalt  der  Gewehe  scbon  mit  blossem  Auge 
erkennbar  ist.  Dieses  Fett  ist  Ablageriiiigsfett,  w*dchcs  entweder  von 
zugefübrtem  Nahrungsfett  oder  aus  Eiweiss  und  Kohlehydraten  hn 
Innern  des  Organismus  gebildet  und  danach  in  den  Gewehen  abgelagert 
worden  ist. 

Ist  die  Zufuhr  des  Fettes  oder  der  Fettbilduer  eine  abnorm  reicb- 
UrJie,  oder  vermag  der  Organismus  das  ihm  zugeführte  oder  in  den 
Geweben  entstandene  Fett  nicht  weiter  zu  zerlegen*  besteht  also  ein 
Missverhältniss  zwischen  Nahrungsaufnahme  und  Stoffverbrauch  zu 
Gunsten  der  ersteren,  so  kojumt  es  zu  einer  Steigerung  der  Fcttan* 
bildunt.%  unri  es  kann  schliesslich  dieselbe  einen  solchen  tirad  erreichen, 
dass   dadurch   die  Functionen   der  betroffenen  Organe   leiden   und   der 
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Zustand  als  i>athologisch  aDgeselien  werden  niuss.  Diese  übermSssiga 
Fettfülle  wird  als  Obesitas  oder  Adipositas  oder  als  Liporaatosis 
bezeichnet. 

Die  Verstärkung  der  Fettablagerung  findet  zunächst  in  den  nor- 
malen FcttiJejJOts  statt,  also  im  Panniculus  der  Haut  und  der  serösen 
Häute  und  im  Knochenmark^  unter  besonderen  Verhältnissen  auch  in 
der  Leher  (Fig.  50  6),  Weiterhin  tritt  alstlann  a)>er  auch  eine  Fettab- 
lagerung an  Orten  ein,  die  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten»  so  z.  B, 
im  Bindegewebe  zwisclien  den  Muskelfasern  des  Herzens»  im  Endocard 


,it^<.Aji,y«-%:v 


Flg«  59.  FettJeber  von  einem  an  Lune^en tuberkulöse  gestorbenen 
Manne  (Flemm.  Safn).  a  Centraler  Theü  der  lÄrläppchen.  ^  Periphere  fettJialtige 
Zone,    ü  Periportalea  Bindegewebe*    Vergr,  30, 


Fig.  60.  Lipünifltose  4ler  Waden  munkeln  mit  Atrophie  (M.  FL 
KarraJ,  a  Querschnitt  einer  normalen,  a^  einer  atrophisehen  MuBkelfa^er,  a^  Quer- 
schnitt von  SarkolemmHchläuehen  mit  zerfallener  contraetiler  8ut>i?tanz.  b  Binde- 
gewebezüge»   c  Fettgewebe.     Vergr.  bO. 


Fett ablager nag  uod  AtropMe  des  Fettgewebes. 


209 


der  Ventrikel  und  der  Vorhöfe  und  ijii  intermusculären  Bindegewebe 
der  Körperniuskeln  iFig.  6<>)  u,  s.  w. 

Die  Ablagerung  des  Fettes  in  den  Bindegewebszellcn  und  in  der 
Leber  erfolgt  in  Form  von  Tröpfchen  iFig,  i}2  a  b),  die  gewGhuUcli  bald 
zu  grösseren  Tropfee  zusamnienfltcssen,  und  es  wird  dadurch  die  be- 
treffende Zelle  in  eine  Fettkugel  umgewandelt. 

Die  pathologische  Fettahla^ertm^  Kann  sowohl  in  einer  con geni- 
talen Anlage,  als  aueh  in  besonderen  pathologischen  Lebensbedingungen 
ihren  Grund  haben.  Die  Lipom  a  tose  aus  con  gen  italer  Anlage 
tritt  sowohl  als  allgemeine  Fettsucht,  bei  welcher  die  Masse 
des  Fettgewebes  im  ganzen  Körper  zunimmt,  als  auch  in  umschriebenen 
Gebieten  auf  und  localisirt  sich  im  letzteren  Falle,  von  den  geschwulst- 
artigen Bildungen  abgesehen,  am  häufigsten  in  den  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  (Fig,  tKI),  welche  dabei  an  Masse  zunehmen,  aber 
gleichzeitig  einen  Theil  ihrer  Fasern  einbüssen  (Atrophia  musculorum 
lipomatosa  pseudohypertrophica). 

Unter  den  Lebensbedingungen,  welche  zu  patholo- 
gischem Fettansatz  führen,  sind  zunächst  üppige  Lebens- 
weise, sodann  aber  auch  Kräf  teconsum  ption   und  Marasmus, 


-<^:-^v5^ 


'-^'S! 


-^H^. 


Fig,  fiL    S  p  i  n  a  l  f  M  u  >  Ic  h  e    m  i  t  L  i  p  o  m  a  t  o  » e  nach  aufsteigeiider 

Atrophie  der  VorderliÖmer  def*  iuuki  i.iuarkes  (M.  Fl.  Biaraart!kbrftiiiiK  Schnitt  aus 
iSen  Wadcnmuskeln.  a  Querj^chnttt  atrophir^cher  Miiskelfsäenu  6  PeriniyeiiLin,  c  Fett- 
giwebe.    d  Arterie,    e  Vene.     V'crgr.  00. 

wie  sie  namentlich  durch  chronische  Tuberkulose  verursacht  werden,  zu 
nennen.  Im  erstoren  Fülle  pflegt  die  Fettablagerung  eine  allgemeine 
7,\i  sein.  Im  letzteren  Falle  ist  dagegen  die  Fettanhäufnng  gewöhnlich 
auf  die  Leber  fUg.  h\^)  beschränkt,  welcfie  dabei  im  (lebiete  der  Fett- 
ablagerung eine  hell  gelbgraue  bis  strohgelbe  Färbung  erhält.  Im 
ersten  Falle  ist  das  Uebermaass  der  Nahrungszufuhr,  im  letzten  Falle 
dagegen  das  Unvermögen  des  Organismus,  das  eingeführte  oder  das 
im  Körper  entstandene  Fett  in  hinreichendem  Maasse  zu  zerstören,  die 
Ursache  der  Fettäufsta|»elnng. 

Unter  Umstanden  stellt  sich  eine  stärkere  locale  Fettai*- 
lagerung  auch  im  Anschluss  an  Gewebsatrophie  ein»  so  z*  li.  in  der 
Umgebung  schrumpfender  Nieren,  sodann  auch  im  Innern  von  Muskeln 
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(Fig.  61  c),   welche  zufolge  von  Spinalerkrankungen  einem  progressiven 
Schwund  ia)  verfallen. 

Geht  durch  Verminderung  der  Nahrungsaufnahme  oder  durch 
mangelhafte  Bildung  von  Fett  iiu  Körper  oder  durch  Steigerung  der 
Stoffwechselvorgänge  im  Körper  das  dem  Gewebe  normaler  Weise  zu- 
kommende Fett  verloren,  so  kommt  es  7m  Atrophie  des  Fettge- 
webes, wobei  in  der  Zeit  der  Resorption  und  ZerstiVmng  des  Fettes  das 
Fett  wieder  zu  kleinen  Tropfen  zerfällt  und  die  Pdtidegeweljszellen 
wieder  in  kleine  Bindegewebszellen  sich  umwandeln.  Tritt  nach  dem 
Seil  wund  des  Fettes  in  den  Räumen  zwischen  den  schrum[Ffenden  Fett- 
zellen seröse  Flüssigkeit  ins  Gewebe  ein,  so  gewinnt  das  Fettgewebe 
(besonders  häutig  am  Panuiculus  des  Herzens  zu  sehen)  eine  durch- 
scheinende, dem  Sclileimgewebe  älinlrehe  Beschaffenlieit,  und  man  be- 
zeichnet den  Zustand  danach  als  seröse  Atrophie  des  Fettge- 
webes. Lagert  sich  in  die  atrophirenden  Fettzellen  Pigment  ein,  so 
kann  das  Gewebe  eine  gelbe  oder  gelhbraunliche  Färhunj:!  annehmen, 
so  dass  man  den  Zustand  als  gelbe  Atrophie  des  Fettgewebes 
bezeichnen  kann. 

Daß  Fett,  welches  im  Körper  zur  Ablagerung  kommt,  kann  zuDächst  Kahninga* 
fett  iieiii,  fici  dauB  also  die  Fütterung  von  Hamnielfctt  an  Humk  auch  zu  Ablagerung 
von  Hamuielfett  {Rüs^ENFELn),  die  Fütterung  von  Jodfett  (Winternitz)  ziu-  Ab- 
lagerung von  .Jodfett  in  den  Fettdepots  führt.  Man  nimmt  gewohnhch  unter  Hinweis 
auf  die  Fettkörnriien  im  Cliylus  an,  dass  solches  Fett^  fein  emulgirt,  durch  Foren  des 
C'uticularfiaunie»  der  Darmepithelien  von  der  DannscJileimhaut  aufgenommen  werde, 
doch  widerstreitet  dem,  da.»*«  »ich  diese  Fettresor ptioii  im  Darmepithel  nicht  Schritt 
füj-  Scliritt  verfolgen  lä>^st.  Ms  nimmt  danach  Flemming  an,  dass  sowohl  bei  der 
Ra*orption  iai  Darm  al«  bei  dem  Eintritt  deö  Fettes  in  die  Fettzellen  die  ßeatand- 
theile  den  Fettet*  in  Fo  rm  löslicher  Verbindungen  in  die  Zellen  ge- 
langen lind  in  den.^ell>en  durch  chemische  Thätigkeit  ihre«  LeÜK^s  zu  Fett  gemacht 
werden,  da^^ß  ferner  auch  bei  der  Atn:)phie  de^  Fettgewebefl  das  Fett,  unterclie* 
miöcher  Spaltung»  in  lösliche  Form  gebracht  werde  und  in  dieser 
aus  der  Zelte  transsudire.  NacJi  Connstefn  werden  auch  in  der  That  die 
resorbirbaren  Fette  im  Magen  und  Darm  grös^^tontheils  gesspalten,  durch  Verbindung 
der  Fettisäiiren  mit  dem  im  Darm  enthaltenen  AlJcali  bilden  «ich  wasserlösliche  Seifen, 
welche  vom  Epithel  rci^orbirt  werden.  Diese  Seifen  wandeln  sich  (alinhch  wie  das 
resorbirtc*  Pe|>ton  t^ieh  wieder  in  Albuniitmt  verwandelt)  schon  innerhalb  des  Darm- 
epithels wieder  In  Kügelchen  von  Neutcalfett  um.  Dab  zu  dieser  Rückbiklung  nöthige 
Oiycerin  wird  direct  au8  dem  Darm  resorbirt,  innerhalb  welchem  es,  aus  den  Neutral- 
fetten abgejipnlten,  frei  vorhanden  war. 

Ausser  aus  Fett  und  Fettsäuren  kann  der  Organismufl  auch  aus  Kohlehydraten 
und  aus  Eiweies  (Von)  Fett  bilden  und  aufstapeln.  Es  ist  zwar  die  Fettbüdung 
aus  Eiweißfl  von  verscliiciienen  Autoren  (I^flügkr)  bcf^tritten  worden,  doch  ist  dieselbe 
durch  verschiedene  Beobachtungen  (vergl.  Ijndemanx  L  c.)  sichergestellt. 

Nach  VoiT  liegt  die  midiste  Ursache  der  HtoffzerBetzung  nicht  in  der  Wirkung 
dee  Sauerstoffs,  sondern  in  der  Urgani«ation  der  Zellen,  welche  nach  Maa^^sgabe  der 
äusseren  Bedingungen  com plicirte  chemische  Verbindungen  in  einfachere  zerlegen.  Am 
leichtesten  zerfallen  das  den  Zellen  zugetragene  gelöste  Eiwei^g,  sotlann  die  Kohle- 
hydrate, am  Hciiwitrigsten  das  Fett  und  zwar  sowohl  das  als  solches  mit  der  Nahrung 
zugeführte,  als  auch  das  im  Körj)er  au*  Eiweirta  oder  ans  Kohlehydraten  entstandene. 
Wird  Fett  im  üeberschuss  zugeführt,  oder  ist  die  Tliüligkeit  der  Zellen  erschöpftj 
ehe  das  aus  EiweitiB  abgegpallcne  Fett  zersetzt  ist,  so  wird  Fett  angcsetKt,  ebenso  auch^ 
wenn  bei  gleichzeitigeT  Zufuhr  von  Fett  und  Kohlehydrat  oder  Eiweiss  die  Zellen 
nach  der  Zerlegung  der  letzteren  zur  Herbeiführung  weiterer  Zerlegungen  unfähig 
geworden  j^ind,  VerKtärkung  der  N ahm ngszu fuhr,  Muskellhatigkeit  und  Steigerung 
der  Köqjertemperatur  steigern  die  zersetzende  Thätigkeit  der  Zellen,  Alkohol,  Jlor- 
phiimj  und  Chinin  schwächen  sie.  Fettleibigkeit  benibt  auf  einer  zu  reichlichen 
Nahrungsaufnahme  im  Verhältniss  zum  Ötoffverbraucli  im  Körper.    Der  Stoff  verbrauch 
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tflt  dabei  entweder  ooniial  oder  durch  Sohwächung  der  Zellen  oder  durch  Ver- 
kletnening:  von  deren  Zahl  herabgesetzt,  stellt  sich  bei  anämischen  Ziistürulen  eine 
gesteigerte  Fettabi agenrüg  ein,  «o  liegt  die  l^r^iache  hierfür  darin,  dsuis  die  Zellniasse 
dm  Körpers  abnimmt  und  danach  auch  die  Zcrsctzungsvorgaoge  ^ich  verringern.  Ver- 
wandelt sich  in  atrophireutien  MuEkela  das  intermusculäre  Bindegewebe  in  Fettgewebe, 
so  dSrftc  auch  für  diese  Er^beinung  die  Ursache  in  der  Abnahme  der  StoffKcrlegnng 
im  Muskel  H^en. 

Nach  Oaüttfr  ist  die  Zerlegung  der  Eiweifiskörper  in  der  Zelle  die  Folge  ihrer 
Functiontiart  und  gpielt  ^ich  in  zwei  Phasen  ab.  In  der  ersten »  der  Plia;^e  der  (räh- 
rang  ohne  Luftzutritt  oder  der  hydrolytischen  Spaltung,  entstehen  au»  dem  lYoto- 
plBdma  TIamstoff  oder  analoge  Verhtndtmgen  (harnsaure  Sähe,  Krealinkörper),  und 
lagleich  bililen  die  Kohlehy^lrate  die  Fettkürper,  In  der  zweiten,  der  Phase  der 
Oxydation,  veTscb winden  die  Zucker  und  die  Fette*  und  Äwar  sowohl  die  auR  der 
Delimitation  des  Eiweis,<es  entstandenen  als  auch  die  aus  der  Nahrung  stammenden. 
Die  Kohlehydrate  werden  theilweii^e  verbrannt;  der  gröft^ere Theil  wird  aber,  besonders 
wenn  die  Mu;*culatnr  in  Rnhe  int^  in  Fett  verwandelt  und  zwar  durch  einen  cjnfaciieu 
Gähningsvorgaijg,  bei  dem  eine  grosse  Menge  Kohlensaure  frei  wird.  f^chliessÜch 
Tereciiwiaden  auch  die  Fettkörper  in  Folge  einer  richtigen  Verbrennung. 
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§  hl.  Als  fettige  Degeneration  hezeicbnet  tnaa  eiue  Entartung 
der  Zelb_^n,  bei  welcher  aus  deiu  Ei  weiss  des  Zellk5ri>ers,  also  aus  dem 
Organei weiss  Fett  gebildet  wird  ntid  innerhalb  des  Zellleibes  in  Form  von 
Körnehen,  Trö|>fchen  und  Tropfen  in  die  Erscheinung  tritt. 


Fig.  92*  Fetthaltige 
Leb erx eilen,  a  und  b  Fett- 
iafiltnUion.  e  ä  e  f  Fettige  Do- 
gOMnition.    Vcrgr.  4(X). 

Flg.  ü3.  Fettige  Dege- 
neration des  UerjEmuf^kclf}. 
Vctrgr.  35a 


Fig.  62. 
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Regresisive  ErnährungsstöruDgen  und  IntiltrationeB. 
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Sind  Zellen  fettig  degenerlrt,  so  lassen  sie  in  ihrem  Innern  con- 
staDt  kleiDere  oder  j^n-ossere  Tröpfchen  erkennen,  welche  farb- 
los, hellglänzend  und  finiikel  contonrirt  (Fig.  02  c  de  f  und  Fig.  63), 
nnlöslich  in  Essigsäure,  löslich  in  Alkohol  und  Aether  sind.  Durch 
Osniiunisäure  werden  sie  schwarz  {¥'\\i.,  G4  h  und  Fig,  65  A  B  C)  gefärbt, 
indem  das  Fett,  das  Osmiunitetraoxyd  zum  sclnvarzen  Osmihydrat 
reducirt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Wirkung  nur  dem 
Olein  und  der  Oelsäure  zukomuitj  nicht  aber  dem  Palmitin  und  Stearin* 
Ihre  Zahl  und  Grösse  ist  eine  sehr  wechselnde,  doch  pflegt  die 
Grösse  selbst  der  grössten  nicht  bedeutend  zu  sein*  So  enthält  z.  B. 
der  fettig  degenerirte  Herzmuskel  (Fig.  (53,  Fig.  64  b  und  Fig.  66  h) 
je  nach  dem  Grade  der  Verfettung  bald  mehr,  bald  weniger  Fetttröpf- 

chen,  welche  alle  klein  sind 
und  nur  selten  zu  etwas 
grösseren  Tröpfchen  con- 
ti uiren,  niemals  aber  grosse 
Tropfen  bilden. 

In  ähnlicher  Weise  prä- 
sentirt  sich  auch  die  fettige 
De^j^eneration  der  Leber- 
zellen (Fig.  62  c  d)  und 
der  Kierenepithelieo  (Fig. 
65  Ä  B),  nur  ist  die  Grösse 
der  Fetttröpfchen  oft  keine 
so  gleichmässige.  Erreicht 
in  Leber  und  Niere  die 
fettige  Entartung  höhere 
Grade,  so  lösen  sich  die 
degenerirten ,  mit  Fett- 
tröpfchen durchsetzten 
Zellen  aus  ihrem  Zusam- 
menhang mit  den  Nach- 
barzellen und  zerfallen  zu 
einem  aus  Körnchen  und 
Tröpfchen  bestehenden, 
fettigen  Detritus 
(Fig.  62  f). 

Die  fettige  Degene- 
ration kommt  sowohl  an 
Epithelien  als  an  Bindesubstanzzellen  (Fig.  65  B  C  d)  und  Muskeln  vor. 
Betrifft  dieselbe  ganze  Zellcomplexe,  so  lässt  sie  sich  meistens  schon 
mit  unbewaffnetem  Auge  erkennen,  und  zwar  um  so  leichter,  je  hoch- 
gradiger die  Verfettung  und  je  geringer  die  Eigenfärbung  des  be- 
treffenden Gewebes  und  je  geringer  der  Blutgehalt  ist.  Farblose, 
durchscheinende  Bindesubstanzen,  wie  die  Intima  des  Herzens  und  der 
Gefässe,  erhalten  ein  o  p  a  k  -  w  e  i  s  s  e  s  Aussehen,  das  Rindengewebe 
der  Nieren  wird  g r  a  u  w  e  i  s  s ,  l>ei  starker  Verfettun g  o  p a k  -  g e  1  b  - 
1  i c  h  weiss,  das  Herzfleiscli  erliäl t  ein  gelbliches,  durch  lierdweise 
Verfettung  (Fig.  64)  oft  geflecktes  Aussehen,  und  auch  die  der  Willkür 
nnterworfenen  Muskeln  sehen  b  1  a  s  s  -  g  e  1  b  b  r  a  u  n  aus. 


■^■:,i 
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Fig.  64.  Hochgradit^e  clirtijjit^che  Herz- 
verfeltung  (Flemm.  Hair.).  a  Gemifide*,  //  ver- 
fettetes Muskelgewebe.    Vergr,  80. 


AVie    die    Zellen    fester    Gewebe,    so    gehen    auch    die 
Flüssigkeiten  l  Eiter),  sowie  von  geronnenen  Exsudatmassen  sehr 
eine  fettige  Degeneration  ein.   die   mit  einem  Zerfell  der  Zellen 


Zellen  von 
häufig 
endet. 


Fettige  Degeneration. 
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Dio  ürsaelie  dt^r  fettigen  Entartung  ist  in  einer  Veränderung 
der  Blutznfuhr  und  der  Blutbeschaffenheit  und  damit 
auch  der  Ernährung  und  in  einem  Sinken  der  vitalen 
Le  i  s  t  u  u  ^^  der  Zellen  zu  suchen.  Eine  Hauptrolle  i^pielt  dabei  eine 
andauernde  V e r  m i n d  e r  u  ii  Af  ^1  er  Sa u e r s t o f f z u f u h r ,  welche  eine 
Vermehrung  des  Eiweisszerfalls  unter  liilduii^^  von  Fett  und  Ab- 
scheidung der  stickstotriialtigeu  Zerfollsproducte  im  Harn  bewirkt.  Man 
beobachtet  Verfettungen  namentlich  bei  acuter  Auäniie  nach  Blutver- 
lusten iHerz.  Sehnerv),  chronischer  Anämie  und  Leukämie  iHerz,  Leber, 
Intiuia  der  (lefüsse),  Veretigerunjü'  und  Vers<idiiss  von  Arterien  (im 
Geldete  der  gestörten  Circulatiou),  andauernden  venösen  Stauinigen, 
Phos[dior-,  Arsenik-,  Chloroform-,  manchen  Scbwauim  Vergiftungen 
iHerz,  Leiter,  Nieren,  Blutgefässe,  bes.  CapilkrenK  bei  manchen  In- 
fectionskrankheiten,  so  bei  Diphtherie  (Sieren,  Leukocyten,  Herz),  Pneu- 
monie < Nieren.  Herz  [Fig*  ßfJiij),  chro- 
nischer ulceröser  Lungejituberkulose 
(Nieren). 


^^'m 


Fig.  65.  Verfottimg  der  Nieren- 
epithelien,  Gapi  Harendotlnjlif^ii  und 
Le u  k  o c  V  t  c  n  I»  e  i  D  i  ]) h  t  b  er i  e  ( Flemm. 
Safr.),  Ä  Harnkaiuilcheii  mit  verfrU^Mem 
Epithel  Jß)  und  hyalinem  HamcylitTder  {hf  im 
Quer(*ehnitt.  B  Inunnhiüiire  CiipiUaren  mit 
verfettetem  Eudotheh  C  Rand  eiiie?^  Glo- 
meniliij«  mit  verfptteteü  Epithelien  (r)  und 
verfetteten  Zellen  im  Innern  von  Capdkren  {d), 
e  BowsiAN'>5clie  Kapsel.     Vergr.  3(X), 
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Bei  den  Infectionskrankheiten  ist  die  Verfettung  der  drüsigen  Organe, 
der  Lenkoc}ten  und  lies  Herzens  in  erster  Linie  auf  die  Wirkung  der 
Gifte  zurückzuführeu,  allein 
es  kann  auch  eine  längere 
Zeit  andauernde  Temi»eratur- 
erhöhung  Verfettong  der 
Organe  bewirken. 

Einer  Verfettung  fallen 
sehr  häufig  auch  Zellen  an- 
heini,  welche  im  Gewebe  unter 
andere  Ernährungsbeding- 
ungen gerat  heu,  indem  sie 
van  ihrem  Mutterboden  los- 
gelöst sind,  so  aus  den  Blut- 
gefilst^en  bei  Entzündungen 
ausgetretene  Leukocvten,  ab- 
gestossene  Epithelzellen  und 
Bindegewebszelleu.  Ferner 
geht  auch  bei  regenerativer 
und  entzündlicher  Wucherung 
und  in  (iescbwülsten»  lieson- 
ders  in  Krebsen,  ein  grosser 
Tlieil  der  Zellen  wieder 
durch  Verfettung  zu  Gruude, 
vornehmlich  deshalb,  weil  in 
diesen  Zellmassen  die  Eruüh- 
mng  eine    inigenügende  ist. 


ft^ 
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Fig.  66. 
cenernt io  u 
kel**   bei 


Verfettuni 


vacuoläre  De- 

und  Zerfall  def*  Herzmus- 
einem  an  F*ueu»ionie  und  Ne- 
phritis G e t* to r  b e u  e  n  (  Flkmm;  8afr.).  a  Qaer- 
öi'hnitt  einer  normalen  Muskelzelle,  b  Verfettete 
Älaskelzrlle,  r  Mn^kelzeüe  mit  Vacuoleo-  d  Zer* 
fftllene  ZeUe.    Vergr.  4(X), 
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Die  Verfettung  der  Zellen  ist  meist  die  einzige  histologische  Ver- 
änderung, weldie  sich  in  den  Zellen  nachweisen  lässt,  doch  kann  sich 
die  fettige  Degeneration  aueh  mit  anderen  Regenerativen  Veränderungen 
eonibiniren.  Am  häutigsten  c  o m  b  i  n  i  r  t  sich  die  t  r  ü  b  e  S  c h  w  e  1 1  u  n  g 
und  der  körnige  Zerfall  mit  V  e  r  f e  1 1  u  n  g .  fiocli  kan  n  auch 
hydropische  und  vac  uoläre  Degeneration  (Fig.  li6  c|  gleich- 
zeitig mit  Verfettung  auftreten,  beides  besonders  bei  Intoxi- 
cationen  und  hei  Entzündungen  der  Gewebe.  Im  Uebrigen  begleitet 
fettige  Degeneration  der  Zellen  auch  manche  Degenerationen  der  Grund- 
substanz, so  z.  B.  die  amvloidc  Entartung  der  Bindegewehe  (vergK 
§  63,  Fig,  SU  p.  229). 

Die  ßeurtheilujig  des  in  Zeheo  zur  Beobachtung  gelangenden  Fettes  int  in  vielen 
FÄlleii  eine  überaus  schwierige  und  unsichere,  «nd  es  läset  »teil  oft  nicht  «icher  be- 
BÜ m men ,  ob  in  ein em  gegeben en  Falle  wi r k  I  i ch  ei ne  f  e  1 1  i  g  e  D  e  g e  n  e  r  a  t  i  o  n  in  d em 
Sinne  vorliegt,  dma  da?«  Fett  an  Ort  und  Stelle  auö  dem  Eiwcirts  der  fettliaUi|ren  Zelle 
entötjinden  it?t.  Man  pflegt  im  Allgemeinen  fettige  Degeneration  dann  anzimehmen^ 
wenn  Fett  in  Zellen  auftritt,  welche  nornialer  Wei^^e  kein  Pett  enthalten,  und  wenn 
sich  klinisch  eine  Abnahme  der  Leii^lnngsfühigkeit  der  Zellen,  an  a  tonn  seh  eine  De- 
generation de^  Zellbaues  erkennen  IdöFt,  Hierbei  ij^t  aber  zu  berüek^kditigen,  dass 
genauere  Untersuchungen  (Unna,  Öata)  ergeben  haben,  da«s  manche  Zellen  schon  unter 
nornnden  Verhält ni>^s*^n  viel  häufiger  und  regelmässiger  Fett  enthalten  (z.  B.  S^chwei&s- 
drüf^en-  utul  Thränendrü^eneptthel,  Epiderrai?izellen,  Kncirpelzellen),  als  man  gerneinig- 
hch  anninnnt,  das?«  ferner  auch  in  fötalen  Gc weiten  sowie  in  wuchernden  (tiicht  de- 
generirten)  Zellen  mit  KenilheilungKfiguren  oft  Fett  sich  findet.  Des  Weiteren  läftst 
sich  unter  Verhältnisisen,  nnter  denen  die  x\nnahnie  einer  SehwäehuDg  und  Degeneration 
des  betreffenden  Organr^s  wohl  berechtigt  ist,  nicht  erkennen,  ob  da.^  vorgefundene  Fett 
aus  dem  Ei  weiss  der  betreffenden  Zelle  eiitj^tanden,  ob  est  an8  Kohlehydraten  ixJer 
aiiM  Lecithin  der  Zelle  gebihlet,  wJer  ob  da^^fielhe  um  Siibittans^en,  welche  der  Zelle 
von  auösen  zugeführt  wurden,  prndncirt  worden  ii^t.    Man  wird  deshalb  nicht  »^o  weit 

gehen,    eine   wirkliche   fettige 
^'--  "  ,  , ..    T  ,         -^^  Degeneration,  d.  K  eine  liil- 

«  f  ^     rl\'  i!^*';)' t  '*i-i"  V  ^^^^  ^^^  **^*^  ^"*^  ^^^^  ^^''" 

*"*'■    ~      -'.    W      *.**W^   '*V*^  Substanz     ganz     zu     leugnen 

^\^  *  *'^'  **» »^*  ^  ^  (RosEXF!-:!.!)),  allein  man  wird 

*  Sß,*  UB^Äf»**         ^*^^  ^^^ Beurthcilung  der  fettig 

degenerirten  Zellen  jeweilen 
die  verHchietJenen  Möglich- 
keiten ihrer  EntstiÄung  in  Be- 
rücksichtigung ziehen  müssen. 


Fig.   07.      Fettköru- 
c  h  e  n  z  e  1 1  e  n   aus   einem 
ischämischen   Erweich- 
ung n  h  e  r  d      im      Gehirn 
y-^i-  (MARCHi'sche   FI.),     a   Fett* 

^  ,w  -         •  körncheuzehen.    b  Bbitgefiij*^. 

O  Vergr.  2m. 

Eine  besondere  ßeurlheilung  erheischen  rundliche  Zellen  verschiedener  Grösee, 
welche  ganz  nut  Fettkiigelchen  gefüllt  sind  und  danach  auch  a\a  Fettköriieheiiku§re1n 
CMier  FettkZfiiicheuxeüen  (Fig,  (»7  a)  bezeichnet  werden.  8ie  kommen  vornehmlieh  hei 
Degen  erat  ion^proc&srien  im  Gehirn  und  Rückenmark  zur  BBahachtung,  und  man  hat 
sie  vielfach  für  verfettete  Gewebszellen,  im  Gehirn  für  verfettete  Ganglienzellen  und 
Gliazellen  erklart,  allein  die  eigentlichen  Fettkörnehenkugeln  oder  Zellen  sind  nicht 
verfettete?  fixe  GewebtiÄellen,  Kondern  amöboide  L e  u  k o c y  t c  n  und  g  e w  u  c  h  e r  t  e 
Gewebszellen,  welche  die  fettigen  Productedes  Gewebszerfalls  d  urch 
FresBthätigkcit  in  sich  aufgenommen  haben.  Nach  Abxold  «ollen  Fett- 
körnchen  auch  dadurch  entstehen,  dasri  sich  Plai^mo^omen  in  Fettkörnchen  umwandeln. 
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Nach  Untersuchungen  von  Lindemaxn  ist  das  Degenerationsfett  des 
lettig  degenerirten  Herzens  wesentlich  verschieden  von  dem  Ahlagerungs- 
fett  des  Herzens  oder  des  subcutanen  Gewebes.  Das  Degenerationsfett  vermag  108,55 7o 
Jod  zu  addiren,  das  normale  Herzfett  nur  61,1 7o)  der  Gehalt  an  freier  Fettsaure 
beträgt  18,35  gegen  7,3  beim  normalen  Herzfett. 
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§  58.  Die  Fette,  welche  im  menschlichen  Körper  vorkommen,  be- 
stehen fast  ausschliesslich  aus  einem  Gemische  der  Glycerinester  der 
Oelsäure,  Palmitinsäure  und  Stearinsäure,  die  als  Ol  ein,  Palmitin 
und  Stearin  bezeichnet  werden.  Das  erstere  ist  bei  gewöhnlicher 
Temperatur  flüssig,  während  Palmitin  erst  bei  46®,  Stearin  bei  53®  C 
schmilzt.  Da  die  Körperfette  wechselnde  Mengen  von  Olein,  Palmitin 
und  Stearin  enthalten,  zeigen  sie  auch  eine  verschiedene  Consistenz 
und  verschiedenen  Schmelzpunkt.  Da  Fett  in  Wasser  und  wässerigen 
Flüssigkeiten  nicht  löslich  ist,  so  wird  auch  das  im  Körper  vorhandene, 
in  Zellen  eingeschlossene  oder  freie  Fett  in  den  Gewebssäften  nicht  ge- 
löst. Es  können  höchstens  im  Blute,  der  Lymphe,  dem  Chylus  und 
der  Galle,  welche  etwas  Seifen  enthalten,  Spuren  davon  gelöst  werden. 
Erkaltet  beim  Absterben  des  Körpers  fetthaltiges  Gewebe  bis  zum  Er- 
starrungspunkt der  darin  eingeschlossenen  Fette,  so  können  sich  das 
Stearin  und  das  Palmitin  abscheiden  und  feine  sternförmige  oder  feder- 
artig gruppirte  Nadeln  (Fig.  (58  b  c  d)  bilden,  welche  gewöhnlich  als 
Margarinnadeln  bezeichnet  werden  und  je  nach  den  Verhältnissen 
bald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden  Gewebsflüssigkeit  liegen. 
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Befinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten 
Scheidenhaut  des  Hodens,  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrüsengang 
oder  Haarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  er- 
krankten Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  aus  Zell- 
massen oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  den- 
selben nicht  selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln 
(Fig.  68  a),  deren  Ecken  und  Kanten  häufig  da  und  dort  ausgebrochen 
sind,  ab.  Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebildet  hat, 
flüssig,  so  bilden  die  Cholesterintafeln  oft  glänzende,  mit  blossem  Auge 
erkennbare  Schüppchen. 

Cholesterin  ist  ein  constanter  Bestandtheil  der  Galle,  welcher  von 
der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  Gallengänge  geliefert  und  durch 
die  gallensauren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten  wird.  Es 
findet  sich  ferner  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen  Mengen 
auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten.  Nach  Bür- 
CHARD  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen  vor. 


Fig.  68.  a  Cholesterintafeln.  b  Freie  Druse  von  Margarinnadeln. 
e  In  Fettzellen  eingeschlossene  Nadeln.  «^  Grasartige  Büschel  von 
Margarin nadeln.     Vergr.  300. 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  und 
kaltem  Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol,  Aether, 
Chloroform  und  Benzol. 

Lässt  man  zu  Cholesterinkrystallen  eine  Mischung  von  5  Volumen 
concentrirter  Schwefelsäure  mit  1  Volumen  Wasser  zufliessen,  so  nehmen 
die  Krystalle  vom  Rande  her  eine  karminrothe  Färbung  an,  die  all- 
mählich in  Violett  übergeht.  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
niss  von  3  zu  1  zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Krystall- 
ränder.  Durch  concentrirte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod  werden 
die  Krystalle  violett,  blau,  grün  und  roth. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt.  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  dass  es  aus  Zwischenproducten  des  Eiweiss- 
zerfalls  entsteht.  Demgemäss  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen da,  wo  Eiweisssubstanzen  unter  Bildung  von  Fett  zerfallen. 

Literatur  über  Cholesterin. 

Hoppe-Seyler,  JTandb,  d.  physiol.  v,  path.-chem.  Analijse,    V.  Auji. 

Munhf  Art  Cholesterin,  Eulenburg's  Realencyklop.  u.  Euhnbiirg's  Jahrbuch  I  1891, 


G  ly  k  ogen  abl  agero  ng. 

VIL  Die  Olyko^enablagemiig. 

§  59.  Das  Glykogen  ist  ein  leicht  in  Zucker  übergehendes  Kohle- 
hydrat, welches  im  Korper  namentlich  aus  den  Kohlehydraten  der 
Nahrung,  sodann  aber  auch  aus  Ehveiss  und  Leim  gebildet  wird. 

In  den  tiewehen  des  Körpers  bildet  das  (ilykogen  eine  hyaline 
Substanz,  welche  vornehmlich  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlieh  in- 
dessen auch  in  den  Spalten  des  Gewebes  liegt  und  mit  Vorliebe  in 
Form  von  Kugeln  verschiedener  Grosse  auftritt.  In  den  Zellen  liegen 
^diase  Kugeln  meist  in  der  Nachbarschaft  des  Kerns. 

Glykogen  ist  in  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslichkeit  des  Glyko- 
is  der  einzelnen  Gewebe  verschieden  (Langhans);  Glykogen  der 
Leber,  der  Nieren,  Muskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  B,  leicht,  dasjenige 
der  Körperzellen  und  der  Deckepithelien  schwer  löslich.  Durch  Här- 
tung der  Gewebe  in  Alkohol  wird  die  Löslichkeit  in  Wasser  herabgesetzt. 
Nach  dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung  eines  dia- 
statischen  Fermentes  bald  in  Zucker  über. 

Durch  Jod  wird  das  ( r  1  y  k  o  g  e  n  b  r  a  u  n  r  o  t  h  g  e  f  ii  r  b  t.  Um 
die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  ver- 
meiden, wini  zur  Untersuchung  zweckmässig  eine  syrupöse  Jodgnmmi- 
lösung  (Ehrliche  oder  Jodglycerin  (Bärfurth)  angewendet.  Schnitte 
in  Alkohol  gehärteter  rräparafe  wenlen  am  besten  (Langhans)  mit 
verdünnter  Jodtinctur  (1  Theil  Jorltinctur,  4  Theile  absoluten  Alkohols) 
behandelt  und  in  Oleum  origani  aufgc^lieilt,  in  dem  sich  die  Reaction 
sehr  lange  erhält. 

Das  Glykogen  findet  sich  beim  Embryo  in  fast  allen  Geweben, 
ebenso  auch  in  den  Eihiillen  jüngerer  Eier,  im  späteren  Lehen  kommt 
Glykogen  in  den  Leberzellen,  den  Muskeln,  im  Herzrteiscli,  in  den 
Knorpelzellen,  im  Epitliel  des  Utcruskfirpers.  der  Portio  vaginalis  und 
der  Scheide  (Lanohans),  in  den  farblosen  Blutkuriierchen  und  im  Blut- 
serum (Gabritschewskii  vor.  Beim  H ungern  nimmt  der  Glykogen- 
gehalr  der  Leber  ab  und  kann  unter  pathologischen  Bedingungen  ganz 
schwinden. 

Bei  Diabetes  werden  die  Nierene|utbe!icn  glykogenreich,  namentlich 
die  Epitbelien  der  IlENLE'schen  Schleifen,  Im  Isthmus  der  letzteren 
sind  die  Zellen  fast  ganz  mit  (ilykogen  gefüllt:  zieht  man  das  Glykogen 
mit  Wasser  aus,  so  Idlden  die  Zellen  belle  Blasen.  Im  Blute  ist  so- 
wohl das  intracellnläre  als  das  extracelluläre  Glykogen  vermehrt. 

In  frischen  entzündlichen  Exsudaten  kommt  ( Jlykogen  in  den  Eiterkör- 
perchen vor.  Nach  ünter>ucbungen  von  Brault  enthalten  allein  raschem 
Wachsthum  begrilTetien  Geschwülste,  Carcinome  und  Sarkome,  grosse 
Mengen  von  Glykogen  in  den  Zellen,  die  dadurch  ein  helles  Aussehen 
gewinnen.  Bei  laugsamem  Wachsdium,  resp.  bei  Stillstand  desselben, 
bei  Eintritt  von  Degenerati«m,  wie  z,  B,  von  Verfettung,  fehlt  es.  Die 
üeschwulstzellen  Idlden  das  Glykogen,  und  es  stellt  deren  Vorhandensein 
keine  Degenerationserscheinung  dar,  ist  vielmehr  ein  Zeichen  guter 
Ernährung,  üppigen  Wachsthums  der  Zellen, 


L  i  t  e  r  a  t  n  r  li  b  e  r  G  1  y  k  o  g  e  u  a  b  1  a  g  e  r  u  n  g, 
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Brault,  (tttfoo^mUsß  datu  Um  tumeun,  Areh.  de4  te.  mld,  1S96 ;  La  produ^um  du  fflfCo- 
^^thf!  ilatiM  U$  timus  qui  tivoisincnt,  Arch,  ^Sn.  tU  m4d,  1899;  Le  prono^He  du  Ivivmuv, 
Z'ooiFPP  mid,'Mr,  1899. 
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VIJL    Die  schleimige  Degeneration. 

§  60.  Die  sehleimige  Des^eneration  der  Gewebe  hat  ihr  physio- 
logisches Vorbild  in  der  Sehlei luproduelion  der  Schleimhäute  und 
Sdüeiiiuirüsoii,  sowie  in  der  SchieiinbUdun^r  im  Binde^^ewebe  des  Nabel- 
stranges, der  Sehnen,  Schleiniheufel  und  der  Synovialniembranen,  Im 
Nabeistnmg  bildet  der  Sehleinj  eine  gallertige  (irundi^ubstanz,  in  den 
Gelenken.  Schleimbeutebi  und  Sehnenscheiden  findet  sich  eine  faden* 
ziehende,  klare  Flüssigkeit. 

Im  Epithel  der  Sehleinüiüute  tritt  der  Schleim  zunächst  in  den 
Becherzellen  (Fig.  (W  a)  auf  und  bildet  hier  deren  Fülhing  in  Form 
einer  durchsifljfigen  Masse,  die  ?^ich  mit  Hämatowlin  färben  hisst.     In 

den  Seideinidrüsen  i|uellen  die  Epithel- 

zellen    bei    der    Sehleimbereitung    auf, 

^ ^^^^^^^^^^^ .       ,^^        wobei    liesonders   die    eentrulen   Tlieile 

l/^PPlHj^llRHjr;  ,f^  \Jj        durchsiclitig  werden  und  die  Kornchen 

J  ^     "^^g^^r^^^S^*"^  '-^l        ^^^  Protoplasmas  auf  einzelne  Grupjjen 

*"  oder  Züge  redueirt  sind.  Die  sogen. 
Schleim  körperchen  im  Seeret  der  Spei- 
cheldrüsen mit  dem  glasigen,  dureh- 
sicbtigen  Inhalt  und  den  zitternden 
Protoplasmakörnern  sind  schleimig  ent- 
artete Rundzellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete 
Schleinimasse  kann  sieh  entleeren  und 
die  Zelle  sich  erhalten,  in  anderen  Fällen 
geht  die  Zelle  zu  Grunde. 

Vi%.  G9.  Sfhleiiiiprodac tton  inner- 
halb der  Epithelzeüeii  eines  aiJenonia- 
t  ö  a  c  n  Polypen  d  e  f*  D  i'i  n  ii  d  a  r  [ii «?  f  AI  k. 
Häm.).  a  Epithel  mit  duDkel  ^efirhten  (Häma- 
toxyhn)  8cb  leim  tropfen  innerhalb  der  Zellen. 
b    freier    Schleim,     r   I^ukwvten    im  Epithel 

Wie  unter  normalen,  so  wird  auch  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen (Flg.  69  a)  Schleim  producirt.  llei  dem  Katanh  tler  Schleimhäute 
ist  die  Vermehrung  der  glasigen  Schleim niasse  durch  eine  Erhöhung 
der  Schleimproduction  der  Deckepitbelien  sowohl  als  der  Drüsenzellen 
bedingt.  Daneben  körnien  auch  die  Eiterkorperehen  schleimig  entarten, 
wobei  (KossEL)  sieh  ein  Murin  aus  dem  Nuclein  der  Kerne  bildet. 
In  Schleindiäuten  mit  Cylinderzelien  ist  dabei  die  Zahl  der  Becher- 
Zellen  vermehrl,  und  im  Secret  liegen  Zellen,  die  vollkommen  schleimig 
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degenerirt,  d.  h.  in  eine  glashelle,  mit  spärlichen  Körnern  durchsetzte 
Masse  nrnju^ewandelt  sind.  Andere  Zollen  enthalten  den  Sclileini  in 
Form  kleinerer  nnd  jirösserer  Tropfen. 

Ebenso  wie  die  Epithelien  norniäler  Gewebe  können  auch  Epithelien 
pathologischer  fTewebe  der  schleiniigen  Metamorphose  verfiillen.  So 
enthält  die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks- 
und Darmgeschwülsten  off  zahlreiche  Hecherzellen  (Fig.  70  a)  und  totül 
verschleimte  Zellen  iM,  nn<l  bei  den  sog.  Schleimkrebsen  geht  ein 
grosser  Tlieil  der  Epithelzellen  eine  schleimige  Jletaniorphose  ein. 

Von  den  Bindesu  [»stanzen  können  sowohl  Bindegewebe,  als 
aucl»  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe»  Knochenmark  nnd  Sarkonigewebe 
eine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige,  durch- 
scheinende Beschaflenheit  erhalten.  Bei  diesen  tiewebeu  ist  es  vor- 
nehmlich die  (irundsubstanz  (Fig.  71  b),  welche  schleimig  entartet  und 
2U  einer  homogenen,  structurlosen  Masse  wird.     Die  Zellen  können  sich 


Fig.  70. 


Fig.  IL 


Fig.  70.  Schleimig  en  tartfitc  Epithelzellen  aus  emena  Cyatadenoma  des 
Eiersloeke«.    o  Id  geringem  Grade,  &  f*tark  verschleimte  Zenen.    Vergr.  4(X). 

Fig.  71.  Sehleimige  Entartung  des  ßi  ndegewebcss  der  Aorten- 
klappen (Oäiii.  Ghveriii),    fl  Fibröse«  Gewebe.    />  Veröchlcimte^  Gewebe.    V^ergr.  350. 

dabei  erhalten  oder  fettig  degeneriren,  oder  ebenfalls  schleimig  entarten, 
so  dass  sich  schliesslich  eine  hyaline  Masse  bildet,  in  der  nur  noch 
vereinzelte  Hintlegeweljstasern  oder  einzelne  Zellen  und  Zellhäiifchen 
an  das  ursprüngliche  Gewebe  erinnern. 

Die  fadenziehende  Flüssigkeit  oder  Gallerte,  welche  man  bei  der 
schleimigen  Entartung  vorfindet,  stellt  keine  einheitliche  chemische 
Substanz  dar,  man  kann  vielmehr  darunier  verschiedene  Mueine  sowie 
Pseudo in  nein e  er ke n n en . 

E*ie  Mueliie  (.Siibnjaxillarmucin,  Darmmncin,  Sehnenmucin)  sind 
X'haltige,  eivveissähnliche  Substanzen,  welche  sich  in  Wasser  zu  scldeiniig- 
fadenziehenden  Flüssigkeiten  lösen,  resp.  aufijuellen,  aus  den  Lüsungen 
durch  Alkoliol  oder  Essigsäure  in  fadiger  Form  gefalb  werden  und 
sich  auch  in  überschüssiger  Essigsäure  nicht  wieder  lösen,  sieh  also 
dadurch  von  den  eigentlichen  Album instotlen  unterscheiden.  Ausgefällt, 
lösen  sie  sich  in  neutralen  Salzlösungen  sowie  in  Aetz-  und  kohlcn- 
Baureti  Alkalien  wieder  und  gehen  in  letzteren  allmählich  in  Alkali- 
albuminate  über. 

Alle  Mueine  sind  N-  und  S-hallig,  der  Gehalt  an  C,  O,  N  und  S 
wechselt  bei  den  einj^elnen  Formen.  Bei  geeig:neter  Behandlung  spalten 
die  Mueine  ein  Kohlehydrat,  thierischcs  (innimi  (Landwehr,  IIam* 
narbtkn)  ab,  lind  man  kann  danach  ilas  Mucin  als  ein  Glykoproteid 
bezeichnen  {Pfanxenstiel). 
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Das  Pseudomucln  löst  sich  im  Wasser  ebenfalls  zu  einer  schlei- 
migen Substanz  und  wird  aus  der  Lösung  durch  Alkohol  in  fädigen 
Massen,  die  in  Wasser  wieder  löslich  sind,  gefällt.  Durch  Essigsäure 
wird  die  Pseudomucinlösung  dagegen  nicht  verändert.  Beim  Kochen 
mit  verdünnten  Mineralsäuren  spaltet  sich  (wie  beim  Mucin)  ein  Kohle- 
hydrat ab,  welches  in  alkalischer  Lösung  Kupfersulfat  reducirt  (Pfan- 
nenstiel). 

Das  Pseudomucin  kommt  namentlich  in  Ovarialkystomen  vor  und 
ist  die  Ursache  der  schleimigen  Beschaffenheit  des  Cysteninhalts.  Das 
Pseudomucin  wird  von  den  Epithelien  der  genannten  Geschwülste 
producirt  (Fig.  70),  und  es  treten  dabei  in  den  Zellen  dieselben  Ver- 
änderungen auf,  wie  bei  der  Bildung  des  Mucins  aus  Epithel.  Wahr- 
scheinlich ist  die  in  Schleimkrebsen  vorkommende  gallertige  Substanz 
ein  dem  Pseudomucin  oder  Metalbumin  sehr  nahestehender  Körper,  d.  h. 
es  giebt  verschiedene  Pseudomucine  (Pfannenstiel),  von  denen  die 
beiden  genannten  zwei  Repräsentanten  darstellen. 

Die  mucinartige,  durch  Essigsäure  fällbare  Substanz,  welche  in  der  Synovia 
enthalten  ist,  unterscheidet  sich  nach  Salkowski  von  dem  Nucleoalbumin  durch  das 
Fehlen  des  Phosphorgehaltes,  von  dem  gewöhnlichen  Mucin  durch  ihr  abweichendes 
Verhalten  gegen  Mineralsäuren,  indem  beim  Kochen  mit  verdünnter  Salzsäure  keine 
reducirende  Substanz  erhalten  wird. 

MiTJüKOFF  hat  aus  dem  gallertigen  Inhalt  einer  Eierstockscyste  eine  mucin- 
artige Substanz  beschrieben,  welche  er  als  Paramucin  bezeichnet.  Sie  unterscheidet 
sich  von  dem  Pseudomucin  namentlich  dadurch,  dass  sie  ohne  vorgängiges  Kochen  mit 
verdünnten  Säuren  Kupferoxyd  in  alkalischer  Lösung  reducirt. 

Literatur  über  schleimige  Entartung. 
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DL.   Die  epitheliale  KoUoidblldang  und  die  epithelialen  hyalinen 

Concretlonen. 

§  61.  Die  epitheliale  KoUoidblldang  ist  ein  Vorgang,  welcher 
der  epithelialen  Schleimbildung  nahe  steht  und  danach  auch  theils 
durch  eine  Secretion  des  Kolloids  durch  Drüsenzellen,  theils  durch 
eine  Umwandlung  ganzer  Zellen  in  Kolloid  sich  vollzieht.  Physiologisch 
tritt  das  Kolloid  in  der  Schilddrüse  (Fig.  72)  auf  und  bildet  hier 
hyaline,  ziemlich  feste,  farblose  oder  leicht  gefärbte 
Gallertkörner,  welche  zunächst  die  Follikel  erfüllen  (c),  von  da  aber 
auch  in  die  Lymphgefässe  der  Schilddrüse  übergehen  können.  Patho- 
logische Ansammlung  von  Kolloid  kommt  sowohl  in  normalem 
als  in  pathologisch  neugebildetem  Drüsengewebe  vor  und  führt  zu  einer 
mehr  oder  weniger  starken  Ausdehnung  der  Follikel  und   damit  auch 
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zu  einer  Vergrösserung  der  erkrankten  Drüsen,  welche  als  Kolloidkropf 
bezeichnet  wirtL 

Die  typische  Secretion  ist  durch  Bihhing  von  honiogenen  Körnerß 
und  Küj^elchen  in  dein  inneren  Theil  der  Einlhelzellen  (Fig.  73) 
charakterisirt,  und  es  können  eiozeluc  Zellen  sich  mit  rliesen  Körnern 
voUkoniincii  füllen.  Bei  gesteigerter  atypischer  Bildunj^  können  abge- 
dtossene  Zellen   sich  in  die  hyaline  Substanz   des  Kolloids  umwandeln* 


Flg. 


Fig.  73. 
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Fig.  72,  KoHoid  in  om*?r  vergrötiserteii  i:>cliilddrüse  {Alk,  Hiim.|.  a  Mit  Zellen 
füllte  roll ikel,  h  Follikel  mii  Lumen,  r  Kollo idk lumpen.  (/Capillare.  €  Bindegewebs- 
ieptum  mit  Artorio.    Vorti^.  öO- 

Fig.  73,  Sekretion  von  Kolloid  in  der  Schilddrüse  (nacli  Bozzi). 
a  Kolloid,    b  öccernirend«  Zellen  mit  Körnern. 


Das  Schilddrüsenkolloid  erweist  sich  auch  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  homogen,  und  man  kann  es  nach  seinem  Aus- 
sehen als  epitheliales  Hyalin  bezeichnen.  Es  enthalt  meist  keine 
zelligen  Einschlüsse,  tlocb  können  auch  degenerirende  Zellen  darin  vor- 
kommen. Älkohnlhärtung  und  Essigsäurebehandhin^^  bewirken  keine 
Trübung  oder  Fällung  in  fädiger  Form,  wie  man  dies  im  Schleim  be- 
obachtet. Durch  VAN  (TiESON'sche  Färbung  lässt  sich  das  Kolloid 
Orangeroth  färben ,  wahrend  das  Bindegewebe  fncbsinroth  wird.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  dass  der  Inlialt  der  SchilddriisenfoOikeK  der 
als  Kolloi<l  bezeichnet  wird,  nicht  immer  gleich  beschatten  ist,  vielmehr 
bald  fest,  babi  weich  oder  sogar  tlüssig  oder  wenigstens  in  Wasser 
leicht  zerfliessend  ist,  in  Alkoholpräparaten  auch  Körnnug  oih^r  Zer- 
klüftung durch  Schrumpfung 
zeigen  kann  und  sich  auclr 
gegen  Farhstotfenicht  immer 
gleich  verhält. 

Die  chenusche  Natur  des 
Schilddrüsenkidloids ist  nicht 
hinreichend  bekannt,  und  es 
hat   der  Follikelinhalt    sehr 


Fig.  74.  Erweiterte,  mit 
Kolloid  gefüllte  H  ii  r  n  - 
kiini&lehon  <M.  Fl,  Bäm.  Iv»t*in(» 
Vergr.  J50. 
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wahrscheiiilich  eine  werhsolmle  ZusanHiieiisetxung,     Waiirsclieinlich  ist 

es  ein  Eiweisskorper,  der  mit  der  wirksamen  Substanz  der  Sctiilddrüse, 

mit  dem  Jodotlivrin.  verlnindcii  ist. 

Epitheliale.^  Plyalin    konuiit   neben    der  Schilddrüse   um   häufigsten 

in    den    Drüsen    der    Hypopliysis    cerebri,    in    Hariikanaleheu    kranker 

Nieren  (Fi^.  74)»  in 
der  Prostata  (Fig. 
76  d),  in  Cysten  des 
Parovariums  (Fig, 
_  ^      i^^^MiM^M  iiiiii         'i^  ä),     in     Magen- 

^'ff^^^^^^^^  *Jh^^^^^^^^^^^H        ^t^deren  Drüsen 

^  ^"^  Auch    in    den    letzt- 

L^enannlen  Or^^anen 
l^.llln  das  Hyalin  eine 
-huelnuassif^e  hcnuo- 
-■  iie  Füllmasse  des 
iirtreftenden  Drüsen- 
;i  lisch  nittes  darstel- 
len :  oft  bilden  sich 
indessen  auch  hya- 
ihie,  zum  Theil  ge- 
st4ifehtcte  Coiicre- 
tloneti  (Fig,  7rn/  und 
P'ig.  76  d)  von  mehr 
oder  weniger  fester 
Consistenz. 

Es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  diese  letztgenannten  Bildungen  mit 
dem  Kolloid  der  Schilddrüse  in  ihrer  ehenjischen  Zusammensetzung 
übereinstimmen.     Sie  haben  mit  dem  letzteren  nur  das  gemein sani,  dass 


/ 


Fig.  75.  Kollfiido  Uon cremen te  in  eyatisch 
erweiterten  Sehlä  liehen  dea  Parovarium» 
(Fonu.  VAN  Git-iöON).  a  b  Drimenschlaufhe  des  Parova- 
riums.   c  Cyste  mil  kolloiden  Cbncretiüucn  [d),    Vergr.  80. 


Fig.  76.  Schnitt  aus  einer  hypertrophi»clien  Prostata  mit  Cod- 
creme nten  (M.  FL  Hiim.  Eo^in).  a  Stroma.  h  Drüsen,  €  Erweiterte  Drüsen. 
d  Concreni eilte.     Vergr.  45. 
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sie  umgewandeltes  P  r  o  t  o  p  1  a  s  in  a  v  o  n  D  r  ii  s  e  n  z  e  1 1  e  ii  dar- 
stellen, welches  hyalin  ist,  eine  gewisse  Festigkeit  hat  nud  sich 
gegen  Reagentien  anders  verhält  als  Miicin.  Sie  können 
danach  auch  Veräuderuiigen  eingehen,  welche  gegenüber  mikrochemischen 
Reactionen  ein  verändertes  Verhalten  bedingen,  und  es  zeigen  oanient- 
lieh  die  Frnstataconcretionen  nicht  selten  ein  Verhalten  gegenüber  Jod, 
welches  Veranlassung  gegeben  hat,  sie  als  amyloid  (vergl.  >;  04)  zu  l»e- 
zeichnen.  Der  Nachweis,  dass  es  hyalin  nni gewandeltes  Zellmaterial 
ist,  lässt  sich  sowohl  l)ei  der  Bildung  der  Prostataeoiicretioneu,  als  auch 
bei  deiu  Nierenkolloid  erbringen,  allein  bei  letzterem  ist  nur  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  die  Mitbetheilignng  von  Eiweiss,  das  aus  den 
Glonieruli  stammt,  ausznschliessen. 

Der  Name  Kolloid  ist  ei»  Haiiiiiielb«*grlff,  der  für  sehr  verschiedenartige  Bil- 
dungen ang:ewcnd€t  winU  die  nur  gewisse  piiysikalit^ehe  Etgpn^cliaften  gemein ?^am 
haben.  Hierbei  gehen  am!i  die  einzeJnen  Aotoren  &ehr  verneliietkn  weit.  So  ver- 
einigt z.  B.  V.  BErKiJNGHAüSEN  Unter  kulloider  Entnrttmg  die  selileimige,  die  am^'loide 
imd  die  hyaline  EnLartiing,  zn  weh  her  er  die  epitheliale  KoHoidbilrtwng,  die  hyaline 
BimlegewebeenüirtUDg  und  auch  die  hyalinen  Gerin nungsnekrosen  und  die  hyalinen 
Thromben  zählt.  MARrHANr>  fasst  zwar  den  Begriff  enger»  zählt  aber  zum  Kolloid 
auch  gewisse  Fornif^n  epitheliftler  8ehleimbildnng  (niimentheh  in  (TesehwiilHten)  und 
Tefscbietiene  hyaline  Bildungen  im  Bindegewehe*  Da  da.s  Kolloid  kein  iKstimmter 
ehern  »geh  er  KörfH?r  i!*t  und  da  aucli  Färbungen  es  nidit  ticharf  von  anderen  hyalin 
aufigehenden  Körpern  trennen  lassen ^  Kcheint  e*  mir  da-s  Zweekiiiäj^Äig^^ie,  die  Be^^eich- 
Dung  nur  auf  hyalin  aiisüehende  EpithelproduL-te»  die  nieht  den  Charakter  von  Mncin 
tragen,  anzuwenden.  Ich  halie  danach  auch  die  epithelialen  t*on(Tetionen,  die  bisher  zum 
Thdl  wegen  ihres  Verhalten!*  gegen  Jod  (Braun-  *Tder  Blaufärbung  durch  dünne  Jod- 
lödiiligetl)  dem  Amyloid  zugezählt  wurden,  den  Ki>Ilr»kll>ildungcn  ziigezäldt.  Nimmt 
man  Anstand,  diese  ßihiungen  al-*  Kolloid  zu  bezeichnen,  tio  kann  man  sie  auch  unter 
dem  Namen  epit  he  linier  Hyalin  zusammenfaKjien. 

Zum  epithelialen  Hyalin  iKerutohyalin'/l  rechnet  man  auch  die  von  Küssel,  KixtN, 
und  Anderen  beschriebenen  hyalinen  K  ö  r  n  c  h  e  n  n  n  d  Kugeln»  welche  :^ich  nament- 
lich in  Krebszellen  niehl  selten  finden  und  sieh  besonders  intensiv  mil  Fuch^^in^ 
ecNiann  aber  auch  nach  Graäi  oder  mit  der  WRicjERT'sehen  Fibrinfärbung  farlien* 
Es  ißt  ferner  auch  darauf  hinzuweisen,  dass  man  ähnliche,  mehrfach  für  Panusiten 
gdiallene  Bddurigen  ver.*chieiiener  Form  und  Orfk^e  im  Epithel  bei  Impfpoekenent- 
wickelung  iHiickel)  beobachtet. 


Literatur  Über  K  o  1 1  o  i  d  b  i  1  d  u  n  g, 
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X.    Die  pathologische  Eplthelrerhomung. 

§  62.  Die  Yerhomung  des  Deckepithels  ist  an  der  ganzen  Haut- 
bedeckung des  Körpers  ein  physiologischer  Vorgang,  welcher  im  Wesent- 
lichen darin  besteht,  dass  die  Zellen  in  den  äusseren  Lagen  der  Stachel- 
schicht des  Stratum  germinativum  verhornen.  Diese  Verhornung  vollzieht 
sich  zunächst  an  der  Peripherie  der  Zellen  und  an  deren  Fortsätzen,  welche 
die  Verbindung  der  Zellen  unter  einander  vermitteln,  während  das  Innere 
der  Zellen  mit  dem  Kern  schrumpft,  so  dass  aus  den  Zellen  dünne, 
platte  Hornschuppen  werden.  Diese  Hornsubstanz  oder  das  Keratin 
ist  ein  sehr  resistenter  modificirter  Eiweissstoff  von  homogener  Be- 
schaffenheit, welcher  der  Verdauung  durch  Magen-  und  Pankreassaft 
widersteht. 

Als  Begleiterscheinung  der  Verhornung  treten  in  den  Zellen  der 
Stachelschicht  eigenartige  hyaline,  dem  Kolloid  ähnliche  Körner  und 
Kügelchen  auf,  welche  mit  kernfarbenden  Farben  sich  intensiv  färben 
und  als  Keratohyalin  (Walde yer)  bezeichnet  werden.  An  Haut- 
stellen, welche  eine  dickere  Hornschicht  besitzen,  bildet  sich  eine 
deutlich  abgrenzbare  Lage  solcher  keratohyalinhaltiger  Zellen,  welche 
als  Stratum  granulosum  bezeichnet  wird.  An  Orten  mit  dünner 
Hornschicht  ist  dieses  Stratum  granulosum  unvollständig,  zum  Theil 
unterbrochen. 

Pathologische  Yerhomungsprocesse  kommen  zunächst  in  dem 
Sinne  vor,  dass  die  Bildung  der  Hornsubstanz  in  ausgebreiteten  oder 
beschränkten  Bezirken  gesteigert  wird,  so  dass  Zustände  von  Hyper- 
trophie der  Hornschicht  der  Epidermis  entstehen  (vergL 
den  sechsten  Abschnitt,  §  77)  und  man  von  einer  Hyperkeratose 
sprechen  kann.  Die  Erscheinung  kann  sowohl  primär,  d.  h.  aus  inneren, 
in  der  Anlage  der  Haut  gegebenen  Ursachen  (Ichthyosis,  Liehen  pilaris) 
auftreten,  als  auch  späterhin  durch  äussere  Einwirkungen,  mechanische 
Läsionen,  Infectionen,  Entzündungen  (Schwielen,  Hühneraugen)  erworben 
werden.  Des  Weiteren  kann  aber  auch  der  Verhornungsprocess  in 
der  Haut  Störungen  erleiden,  so  dass  schon  für  die  äussere  Betrachtung 
erkennbare  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  pathologische  Ab- 
schuppungen der  Haut  auftreten,  Veränderungen,  welche  man  als  Para- 
keratosen bezeichnet.  Es  kommen  diese  Erscheinungen  namentlich 
als  Folge-  und  Begleiterscheinungen  von  Infectionen  der  Epidermis 
und  von  Entzündungen  des  Coriums  und  des  Papillarkörpers,  z.  Th. 
indessen  auch  ohne  erkennbare  Ursache  vor,  und  es  ist  dabei  entweder 
der  Verhornungsprocess  oder  die  Keratohyalinbildung  oder  beides 
gestört. 

Endlich  treten  pathologische  Verhornungen  oft  auch 
an  Orten  auf,  an  denen  sie  normaler  Weise  nicht  vor- 
kommen oder  nur  wenig  entwickelt  sind.  Es  kann  schon 
in  der  Haut  selbst  sich  die  Verhornung  auf  die  Talgdrüscngänge  und 
auf  die  Haarbälge  (Ichthyosis)  oder  auf  die  Schweissdrüsen  (Poro- 
keratosis)  erstrecken.  Sodann  kommen  pathologische  Verhornungen 
nicht  selten  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  vor  und  führen  hier 
zu  weissen  Verdickungen  des  Epithels  oder  auch  zu  haarartigen  Bil- 
dungen (Haarzunge).  Man  beobachtet  sie  ferner  in  der  Schleimhaut 
des   Mittelohres,   in  den  Cellulae  mastoideae   und  in   den   ableitenden 
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Harn  wegen  (Cholesteatombildung),  und  sie  kann  hier  zur  Bildung 
glänzender  weisser  Schuppen  führen. 

Häufig  begegnet  man  auch  Verhornungen  in  Krebsen,  be- 
sonders in  Hautkrebsen,  wo  die  Hornschuppen  meist  Zwiebeln  oder 
Perlen  ähnliche  Kugeln  bilden,  ferner  auch  in  Cholesteatomen 
der  Pia  und  des  Gehirns. 

Die  pathologische  Hornbildung  in  Schleimhäuten  und  in  Geschwülsten 
vollzieht  sich  entweder  lediglich  durch  Verhornung  der  Zellhäute  und 
Schrumpfung  der  Zellen  oder  combinirt  sich,  wie  die  typische  Horn- 
bildung, mit  der  Bildung  von  Keratohyalin.  Die  Keratohyalinbildung  und 
die  Verhornung  der  Epithelien  treten  dabei,  namentlich  in  Krebsen,  oft 
unregelmässig  verbreitet  auf. 

Nach  der  Ansicht  von  Mebtschino  und  Ernst  entstehen  die  Keratohyalin- 
körner  aus  dem  Kern  und  stellen  aus  dem  Kern  ausgetretenes  Chromatin  dar; 
es  spricht  für  diese  Anschauung,  dass  die  Kerne  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  des 
Keratohyalin s  ihr  Chromatin  verlieren. 

Literatur  über  pathologische  Hornbildung. 

Best,    Verhornung  des  BindehautepitheU,  Beiir.  v.  DeiUschmann  S4.  H,  1898, 
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Wassmuth,  Hyperkeratosis  diffusa,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVI  1899. 

XL    Die  amylolde  Degeneration  and  die  amylolden  Coneremente. 

§  ()3.  Unter  Amyloidentartung  versteht  man  eine  eigenartige 
Degeneration  des  Bla^efftssblndegewebsapparates,  bei  welcher  in 
den  erkrankten  Theilen  ein  Ei weisskörper  (Amyloidsubstanz) 
abgelagert  wird,  so  dass  die  betreffenden  Gewebe  an  Masse  zu- 
nehmen und  zugleich  ein  eigenthümliches ,  glasig-homogenes 
Aussehen  erhalten.  Die  Erkrankung  kommt  in  nahezu  allen  Organen 
des  Körpers  vor;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber, 
den  Nieren,  dem  Darm,  dem  Magen,  den  Nebennieren,  dem  Pankreas 
und  den  Lymphdrüsen,  seltener  im  Fettgewebe,  in  der  Schilddrüse, 
der  Aorta,  dem  Herzen,  den  Muskeln,  den  Ovarien,  dem  Uterus  und 
den  ableitenden  Harnwegen  auf. 

Höhere  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  blosse  Auge  erkennbar, 
indem  der  betreflFende  Theil  ein  durchscheinendes,  speckiges  Aussehen 
(speckige  Degeneration)  erhält. 

In  der  Milz  tritt  die  Erkrankung  am  häufigsten  im  Gebiete  der 
Follikel  auf,   welche  bei   einer   gewissen   Stärke  und  Ausbreitung   der 

Zl«cl«r.  Lehrb.  d.  aUgcm.  Pathol.    10.  Aufl.  15 
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Eßtartuiig  sich  in  honiogeoe,  diircliseheinende  Knrper  (Fig.  77  b)  um- 
wandeln, welche  gekochten  Sagokarnern  ähiilicli  sehen  und  der  Milz  auch 
den  Nauion  einer  Sagomilz  eingetnigen  haben.  Verbreitet  sich  die 
Aniyhjideütartuug  io  der  Milzpulpa,  so  erscheinen  auf  tiem  Durchschnitt 
der  Milz  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennbare  siieckige  Flecken  und 
Streifen,  und  es  kann  schliesslich  der  grösste  Theil  des  Milzgewebes 
dieses  Aussehen  zeigen.  Die  Milz  ist  dabei  vergrössert  un4l  verhärtet 
und  kann  unter  Umständen  ein  vollständig  speckiges  Aussehen  (Speck- 
milz) gewinnen. 

Die  Leber  nimmt  bei  ausgesprochener  Entartung  an  Grösse  zu 
und  wird  zugleich  resistenter.  Der  Durchschnitt  ergiebt,  dass  das 
Lebergewebe  ziun  Tlieil  eine  durchscheinende,  speckige  Beschaffenheit 
zeigt.  Das  in  der  speckigen  Grnndsuhstanz  eingelagerte  Lebergewebe 
ist  bald  braun,  bald  durch  reichlichen  Fettgehalt  gelb  gefärbt. 


M^-^: 


V»if*^»yi|r    kJ^j' 
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Fig*  77.  Amyloide  EntartiinfE  der  Milzfollikel  und  deren  Nach* 
barsch aft  (M,  Fl  Häm.  Eosiiif.  a  Quersuhiiitte  von  Miharterien.  b  Amyloide 
Herde,    f*  Pulpft.    d  Trabe keL     Vergr.  30. 

Die  Niere  kann  bei  hochgradiger  Entartung  ebenfalls  vergrössert 
und  verhärtet  sein  und  auf  dem  Durchschnitt  hyaline  speckige  Flecke 
und  Streifen  von  fester  Consistenz  zeigen.  Häufiger  bietet  sie  das 
Bild  einer  weissen,  verfetteten,  geschwellten  oder  normal  grossen  Niere, 
in  der  man  nur  iJa  und  dort  kleine  hyaline  Körner  oder  Streifchen  sieht 
oder  erst  bei  der  Behandlung  mit  Jod  aniyloid  entartete  Stellen  erkennt. 

Am  Darm  und  den  Lymphdrüsen  ist  die  Degeneration  meist  ohne 
optische  und  chemisclie  Hiilfsmittel  nicht  erkennbar,  ebenso  an  anderen, 
seltener  daran  erkrankenden  Organen,  wie  im  Fettgewebe,  dem  Herzen^ 
den  grossen  Gefässstämmen,  der  Scliilddrüse  etc. 

Die  Substanz,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich  ablagert» 
bildet  meistens  glänzende,  houiogene  Sebollen  untl  zeigt  eine  eigen- 
t h üni l i c h e  R e a c I i o n  g e g e n  J  o d ,  sowie  g e g e n  v e r s c h i e d e n e 
Anilinfarben.     Jod,  in    Wasser  oder   besser  in  Jodkalium   gelöst 
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und  deni  betreifenden  Präparate  anfgegossen,  färbt  die  Amvloidsubstanz 
rl'u n  k  e  1  b ra n  n  r o  t  h  (mabaijjniiibraijn ),  in  dünnen  Sr bnitteii  nnter  dem 
Mikroskop  beobachtet,  lehliaft  Ijr  a  iinrotb  (I'ig.  78 /i),  wübrend  das 
aoiybiidfrete  Gewebe  strohgell»  ia)  wird, 

Bei   hochgradiger   Entartung,   bei    welcher   die  Gewebe  eine  holz- 
artige  Consistenz   zeigen  (Verholzim*j:K    tritt   niitnnter    eine   violette 
oder    blau  e    oder    g  r  ü  o  e    K  ji  r  b  u  n  g   anf.     Behandelt    man    die    mit 
Jod    braun    gefärbten 
Präparate     mit     ver- 
d ü n Ute r  Seh wefelsän re 
oder    mit    Chbrrzink-        d| 
lösnng,  so  färben  sich        ^ 
die   amyloiden   Theilc        /^ 
noch   dunkler    braun, 
oder  sie  werden  fener-  ^,    . 

roth  oder  violett,  oder     a  »pM 

blau  oder  grün,  doch 
ist  die  Reaction  meist 
unrein.  ,^ 


%.• 


v^- 


"^^^  i  >. 


Fig.  78.  Mit  J<jd' 
lö^un^  behandelter 
Schnitt  au»  einer 
Amyloid  e  n  t  a  r  t  e  1 1^  n 
Leber,  a  !Noniiales,  b 
ainyloicl  eotartctee  Leber- 
gewebe.  c  OLissoN*8che 
KapecL    Vergr.  35. 
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Die  als  M  e  t  h  y  1  v  i  o  ]  e  1 1  bekannte  Anilinfarbe  färbt  amvloide 
Theile  ru bin  roth  iFig.  79  a,  t),  während  sie  gesunde  Gewebe  blau 
oder  dunkebhlauvirdett  Hngirt. 

Die  eigeiitiiumliche  Reaction  ge^en  Jod  hat  Virchow  seiner  Zeit 
veranlasst,  die  Ainyb>idsnlistanz  fiir  einen  sttckstortlosen,  der  Cellulose 
oder  dem  Amyluoi  naiiestehendeo  Körper  zn  halten,  indem  sich  Cellu- 
h)se,  mit  Jod  und  starker  Schwefelsäure  bcliandelt,  kornblumenbiaa, 
Amyluni  anf  alleiui*zen  Jodzusatz  ultramariublan  färbt.  Virchow 
nannte  deshalb  die  Substanz  Amyloid,  Erst  mehrere  Jahre  später 
zeigten  Friedreicii  und  Kekule,  dass  das  Auiybiid  eine  stickstoff- 
haltiize  Substanz,  ein  Eiweisskörper  ist.  Nach  Untersuchungen  von 
Kraw^kow^  ist  das  Amyloid  eine  feste  Verbindung  V(»n  Chondroitin- 
schwefelsäure  mit  einem  Eiweisskorper, 

Die  l)esondere  Reactiiui  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe auch  dann  in  den  (iewebeu  aufzufinden,  wenn  sie  oidisch  sich 
von  den  anderen  (Jewebsbestandtheilen  uieht  hinlänglich  ditferenzirt. 
Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präparate  ist  nur 
darauf  zu  achten,  dass  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebs- 
stück  ausgewaschen  ist.  weil  sonst  die  Hlutfarbe,  gemischt  mit  der 
Farbe  iles  Jod,  die  Reaction  leicht  vortäuscht. 

Gegen  Säuren  und  Alkalien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Alko- 
hol und  Chrom  säure  verändern  die  Substanz  nicht ;  auch  gegen  die 
Fäulniss  ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  AbliiiHjeruimsstatte  des  Amy  lalds  ist  die  G  r  u  n  d  s  u  h  s  t  a  n  z 
des  Blut  gefäss-Bindegewebsapparates,  vornehmlich  der 

15* 


s^^^*' 


Flg.  70,  Aaiyloide  EntarUiDg  4or  Milzfullikel  und  der  Milzpulpa 
(Alk.  MetliylvioL  8aiz«auro),  a  Stark  degeacrirt^  Follikelgcwebe,  b  Piilpageweue  mit 
beginncDder  DegenetÄtioa .     Vergr.  300» 

la  den  Leheracini  liegt  die  Atiiyloidsiibstanz  in  der  Umgebung 
der  Capillarröhren.  Das  Endothel  (Fig.  80  c)  ist  dabei  an  seiner  Ausseii- 
fläche  von  einer  niärlitigen  Lage  einer  homogenen,  glasigen,  zum  Theil 
durch  Einrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  (c).  die  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsnbstanz  ist,  bedeckt.  E)ie  Leberz(?llen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Massen  entweder  noch  erlialten  (a)  oder  aber  ditlbrniirt  (6) 
oder  bereits  atrophisch  oder  ganz  geschwunden.     Sehr  oft  enthalten  sie 


Fig.  80.    Amyloidentartiüiu^  Jer    I.ru.  r   (Alk.  van  Gieson).     a  Leber- 
zelleii,  z.  Th.  fetthaltig,    h  Comprimirte  Leberiellüii.     c  Amyloid.    Vergr.  240. 


Amyloidentartung, 

Fett.  Aü  den  ziiführendeii  BlHtgefösseii  der  Leber  zeigt  namentlich 
die  Media  der  xVrterien  amyloide  Schollen* 

In  den  Nieren  (Fig,  81)  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
in  den  Gefässwänden.  Die  Geföss^chlingen  der  Glomeruli  (b)  sind 
mächtig  verdickt,  homogen,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  (t)^ 
die  Venen  und  die  Gapillaren  (/:)  des  Nierenparenchyms  amylnide  Ein- 
lagernngen.  In  der  Darmscbleinihant  findet  sich  die  Ablagerung  eben- 
falls mit  V<trliebe  in  den  Getasswänden. 

Im  P'ettgewebe,  das  mitunter  in  erheldicher  Ausdehnung  erkrankt, 
findet  sich  das  Amyloid  tbeils  in  den  (iefäss wänden,  theils  auch  im 
Bindegewebe  und  kann  die  membrandse  Unihüllung  der  Fettzellen  voll- 
ständig in  eine  hyaline  Masse  umwandeln.  In  der  Milz  erkranken  in 
bevorzugter  Weise  das  bindegewebige  Trabekelsystem  (Fig.  79  a  h)  und 
die   Gefässwände    und    erleiden    dabei    eine    mächtige    Verdicknng  (t); 


1«  Schnitt  aus  einer 
ido  iere  (AI,  Fl. 
OemTumÄ,  Methjlviol.l.  a 
Normale  G ef lusÄsch  1  i oge r i . 
h  Amyloide  Gefäs^i^^'liiin- 
geo.  t  Verfettetes  (ikmie- 
niluä^epithel,  c,  Verfettetes 
Kaf^^elepitliel.  ä  Auf  den 
Cftpi  Haren  au  f  licsrende  Fett- 
tnipfchen,  e  Verfettetes 
Epithel  in  c^itu.  /  Abge- 
«itof-aenes  und  vcrfetteleö 
Epitheh  g  Hyaline  Gerin- 
nungen (Harneylinrler),  h 
Cylinder  aiin  Fetttrrtpfeu 
im  QuerÄclmitt.  i  Aju yloide 
ArteTie,  Ä*Amyloiile  kapil- 
läre, /  Zelliee  Infiltration 
im  Bindegewehe»  nt  Kund- 
zelleii  innerbalf)  der  Harn- 
kÄnälcLen.    Vergr.  30(). 


<  f 


\ 


»s( 


f^ 


mi 


s- 


k~ 


m   i 


-\  ^.^'mtk/A 


m 


JQr^ 


hf 


-ff 


m  den  Muskeln  mit  quergestreifter  Substanz  entarten  das  Perimysiuni 
internum  und  das  Sarkolennn.  In  drüsigen  Organen,  die  eine  Tnnica 
(»rupria  besitzen,  wie  z,  B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  erkrankt  aucli 
diese  und  quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Fol^eo,  welche  aus  der  aniyloiden  Degeneration  für  die  F^inc- 
tionen  und  den  Bestand  des  betreffenden  Orgunes  entspringen,  kenn- 
zeichnen sich  für  die  sinatoniiscbe  Untersuchung  am  schärfsten  in  der 
h o c h  g r a d  igen  Vera  n  d  e  r  u  n  g  der  St  r  u c t  n  r  einerseits,  in  tier 
damit  zusammenhängenden  Degeneration  und  dem  Schwund  der 
z  e  1 1  i  gen  B  e  s  t a  n  d  l  h  ei  1  e  andererseits.  Die  Amyloiderkrankung  trägt 
einen  eminent  degenerativen  Charakter.  Die  Bindcsiibstanzgewebe  selbst 
werden  durch  die  Amylnidbildnng  dauernd  verändert,  indem  das  schwer 
losliche  Amyloid  nicht  mehr  verschwindet. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  tnhrt  zu  einer  bedeutenden  Ver- 
dickung der  Gefässwände  und  zu  \'ereiigerung»  unter  rnisianden  sogar 
TM  Verschluss  der  (iefässlumina  (Fig.  >^1  b)   und   damit   zu   dauernt]er 
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Circulationsstörung.  Die  amyloiden  Massen  verdrängen  die  benach- 
barten Epithelien  (Fig.  80)  und  bringen  sie  zur  Atrophie.  Oft  besteht 
zugleich  Verfettung  der  Epithelien  (Fig.  81  e  /*),  besonders  in  den 
Nieren,  doch  ist  dieselbe  hier  nicht  ausschliesslich  auf  die  durch  die 
Amyloidentartung  bedingte  Circulationsstörung  zurückzuführen,  ist  viel- 
mehr zu  einem  Theil  eine  der  Amyloidentartung  parallel  gehende, 
durch  die  betreffende  Krankheit  verursachte  Erscheinung  und  kann 
danach  auch   bei  sehr  geringer  Amyloidentartung  sehr  bedeutend  sein. 

In  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
den Trabekeln  die  lymphatischen  Elemente  (Fig.  79)  ebenfalls  durch 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  zu  Grunde,  und  in  den  Muskeln 
schwindet  mit  der  Zunahme  der  Amyloidmasse  im  Bindegewebe  die 
contractile  Substanz. 

Die  Amyloldentartang  ist  beim  Menschen  meist  eine  Folge- 
erscheinajig  chronischer  ulceröser  Tuberkulose  verschiedener 
Organe,  chronischer  Eiterung,  z.  B.  der  Knochen,  sowie  durch 
Syphilis  und  chronische  Ruhr  bedingter  Kachexie,  während  die 
Krebskachexie  nur  sehr  selten  einen  derartigen  Einfluss  ausübt.  In 
seltenen  Fällen  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  die  genannten  voran- 
gehenden Leiden  auf. 

Nach  Untersuchungen  von  Czerny,  Krawkow,  Lubarsch,  David- 
sohn, Maximow,  Nowak,  Petrone  und  Schepilewsky  lässt  sich  bei 
verschiedenen  Versuchsthieren,  Kaninchen,  Hühnern,  Tauben,  Mäusen 
und  Hunden  Amyloidentartung  der  Milz,  der  Leber,  der  Niere  und 
des  Darms  experimentell  hervorrufen  und  zwar  durch  Erzeugung  von 
Eiterungen,  die  Wochen  lang  andauern.  Besonders  geeignet  sind  durch 
Staphylokokken  und  durch  Terpentinöl  unterhaltene  Eiterungen;  es 
gelingt  indessen  in  einem  Theil  der  Fälle  auch  mit  faulender  Bouillon, 
mit  abgetödteten  Staphylokokkenkulturen ,  mit  Labferment  und  Pan- 
kreatin (Schepilewsky),  falls  man  damit  längere  Zeit  Entzündung 
hervorruft.  Krawkow  sah  schon  nach  3  Tagen,  Nowak  nach  8  Tagen 
den  Beginn  der  Amyloidbildung. 

Die  Entstehung  der  Amyloidsubstanz  ist  auch  durch  die 
experimentellen  Untersuchungen  nicht  genauer  festgestellt  worden.  Der 
Erfolg  der  Experimente  ist  auch  ein  wechselnder,  und  es  bleibt  die 
Entartung  auch  bei  längeren  Eiterungen  oft  aus  (besonders  bei  Hunden). 
Wahrscheinlich  führt  das  Blut  den  Geweben  eine  Substanz  zu,  die  sich 
an  den  Ablagerungsstellen  in  Amyloid  umwandelt.  Mehrfach  ist  dabei 
festgestellt  worden,  dass  als  Vor  stufe  des  Amyloids  eine  hyaline 
Substanz  in  den  Geweben  sich  vorfindet,  welche  die  Amyloidreaction 
nicht  giebt,  eine  Beobachtung,  die  man  zuweilen  auch  beim  Menschen 
machen  kann.  Das  Material,  aus  dem  das  Amyloid  entsteht,  liefern 
vielleicht  zum  Theil  zerfallende  Eiterkörperchen  oder  Gewebszellen  am 
Orte  der  primären  Erkrankung. 

Nach  Krawkow  kommen  in  der  Aorten  wand  des  Pferdes,  im  Nackenband  des 
Bindes,  im  Stroma  der  Kalbsmilz  und  in  der  Schleimhaut  des  Magens  Chondroitin- 
schwefclsäureverbindungen  normaler  Weise  vor,  die  dem  Amyloid  nahe  stehen. 
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§  64.  Bei  der  bisher  betrachteten  Form  der  Amyloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehreren 
Organen  auftritt  und,  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine  diffus  durch 
das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Daneben  kommt 
auch  eine  örtlich  beschränkte  Amyloidbildung  vor,  welche  entweder  in 
Form  localer  amyloider  Gewebsinfiltrationen  oder  in  Form 
freier  Concremente  auftritt. 

Die  localeii  amyloiden  Oewebslnflltratlonen  treten  theils  in  zell- 
reichen Granulationen  (Conjunctiva)  und  chronisch  entzündeten  Ge- 
weben, theils  in  Narben  und  hyperplastischen  Bindegewebswucherungen 
auf.  Auch  in  Geschwülsten,  in  denen  auch  sonst  regressive  Processe 
sich  eingestellt  haben,  kommen  sie  gelegentlich  vor.  In  einem  Theil 
der  Fälle  bilden  sich  dabei  in  den  betreffenden  Geweben  nur  kleine 
Herde,  mitunter  lediglich  innerhalb  der  Gefasswände.  In  anderen 
Fällen  treten  dagegen  grössere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus  Amy- 
loidsubstanz  bestehen  und  eine  holzartige  Härte  annehmen  können. 

Die  Amyloidsubstanz  lagert  sich  auch  hier  in  der  Grund- 
substanz des  Gewebes  ab,  doch  wird  von  einzelnen  Autoren 
(Rählmann)  angegeben,  dass  auch  die  Zellen  ein  hyalines  Aussehen 
gewinnen  und  amyloide  Reaction  geben  können. 

Solche  locale  Amyloidbildungen  hat  man  in  der  entzündlich  ver- 
änderten Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Leber,  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen,  in  Bein- 
geschwüren, in  Larynx-  und  Magentumoren  gefunden.  Es  kommen 
indessen  auch  tumorartige  Amyloidknoten  vor  (Conjunctiva, 
Zunge,  Kehlkopf,  Trachea),  von  welchen  ein  Zusammenhang  mit  Ent- 
zündungsprocessen  nicht  sicher  nachweisbar  ist,  und  wo  auch  neben  der 
hyalinen  Gewebsmasse  nur  wenig  normales  Bindegewebe  vorhanden  ist 
Nach  Manasse  sollen  solche  Tumoren  auch  aus  sarkomartigen  Wuche- 
rungen hervorgehen  können. 

Frei  liegende  amyloide  Concretlonen  oder  Corpora  amylacea 
kommen  am  häufigsten  in  den  Geweben  des  Centralnervensystems,  ins- 
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besondere  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  und  im  Epeudym  der 
Ventrikel,  sodann  auch  iü  der  Prostatadrüse  vor  und  bilden  an  ersterer 
Stelk^  kleine  (Fig.  82  c)^  mattglänzende,  meist  homogene,  seltener  aus 
Kern  und  Schale  bestellende  (Redlich),  an  letzterer  dagegen  grosse 
(Fig.  82  a),  meist  deutlich  geschichtete  Körner.  Weiterhin  hat  man 
CorjHira  amylacea  auch  in  Krebsen  (Wagner,  Langhans),  ferner  auch 
mehrfach  in  der  Lunge  (Friedreich,  Zahn,  Zieqler)  beobachtet,  wo 
sie  tbeils  in  Entzündungsherden  und  blutigen  Extravasaten  (i),  theils 
bei  Emphyseni  vorkamen. 

Die  in  Rede  stellenden  localen  Amyloidablagerungen  und 
die  freien  amyloiden  Concretionen  dürfen  nicht  als  Er- 
scheinungen angesehen  werden,  welche  der  progressiven 
Amyloid  entar tun  g  des  Bin  de gewebes  gleich  werth ig  sind. 
Ein  Theil  der  beschriebenen  Bildungen  giebt  zwar  charakteristische 
Amyloidreaction,   und   es  färben  sich  namentlich  die  Corpora  amylacea 

des  Nervensystems,  mit  Jod  und 
Scbwefelsäurc  behandelt,  blau.  Allein 
es  handelt  sich  hier  um  Gebilde,  die 
lediglich  ortlichen  Verhältnisseu  ihre 
Entstehung  verdanken,  und  welche 
theils  von  Eidthel,  theils  von  Binde- 
gewebszcUen  herstammen  und  da- 
nach theils  als  modibcirtes  epitheliales 
Hyalin  (§  61),  theils  als  modificirtes 

Fig.  82.    Corpora  amylacea. 
a  Geschichtete  Proölataconcrctionen.    Ver- 

grössening  200. 
6  CorpQii  aniylaüeiini   ans  einem   alten  ha- 

morThngifii;Iien  Luiigetüiifarkt  mit  Häma- 

toidinkry  st  allen  im  Kern»    Vergr.  200» 
c  CijrrHijni  amvlaeea  aus  dem  Rückenmark. 

Vergr.  400. ' 
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conjunctivales  Hyalin  (§  6G)  angesehen  werden  können.  Die  Prostata- 
concretionen  bilden  sieb  durch  eine  Verschmelzung  schollig  degene- 
rirender  Epithelien  oder  scholliger  Brucbstücke  von  solchen  (e]*itheliales 
Kolloid  vergl.  Jj  Gl),  und  es  dürften  auch  die  in  der  Lunge  und  in 
Geschwülsten  zur  Beobachtung  gelangeuden  Körner  im  Wesentlichen 
aus  Zerfallsproducten  von  Zellen,  zum  Theil  wohl  auch  aus  circulirendem 
Eiweiss  entstehen.  Von  den  Corpora  amylacea  des  Nervensystems,  die 
sich  mit  Hämatoxylin  älmlicb  wie  Kerne  fiirben,  giebt  Redlich  an, 
dass  sie  aus  Kernen  des  Gliagevvebes  entstehen  und  eine  Erscheinung 
der  senilen  Röckbildung  der  Gewebe  darstellen.  Nach  Stroebe  bilden 
sie  sich  dagegen  aus  Bruchstücken  verquollener  Axency linder.  Nach 
Siegert  entstehen  sie  aus  Zellen. 

Literatur  über  locale  Amyloi  d  b  il  düng  und  über 
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XII.    Die  liyalliie  Degeneration  des  Bindegewebes  nnd  die 
hyalinen  Producte  der  Blndesjcweliszellen. 

§  65.  Als  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  kann  man 
eine  Gruppe  von  Veränderungen  xusanmienfassen,  bei  welehen  die 
f a s  e ri g e  ü  r  u n d  s  u  b  s f  an z  des  B 1  u  t  g e  f ä s s b  i  n  d  e ^^ e  w e  b s- 
apparates  eine  hyaline  Beschaffenheit  gewinnt»  ohne 
die  charakteristischen  K e a c t i o n  e n  d  e  s  A  ni  y  1  o i  d  s  zu 
geben  (Fig.  s:]).  Die  Veränderung  kann  sowohl  normales  (Fig.  83) 
al8  auch  dnreh  Entzündung 


:»l 


.^-^ 


'      •  I 


verändertes  oder  auch  neu- 
gebihietes  Bindegewebe 
innerhalb  entzündlicher 
Gewebsnenbihhnigen  und 
in  Geschwülsten  betreffen 
mid  ist  bald  durch  ort b che, 
bahi  d  nrcli  aligenieine 
Ernährungsstürungen  be- 
dingt. Prädilectionsstellen 
för  «iiese  Entartung  sind 
das  Bindegewebe  der 
Schibblrüse  (Fig.  sa/V),  das 
Klappenenducard,  die  In- 
tinia  der  Arterien ,  die 
ganze  Wand  der  kleinen 
Gefasse  besomlers  des  Ge- 
hirns und  Bücken nnirks, 
der  Lyni|didrüsen  (Fig. 
5^5  a  h\  und  der  Nieren- 
glouieruli,  tbis  Bindege- 
webe und  die  Gelasse  von 
Bindesubstanzgescb  wü- 
sten der  Hirnhaut  (Psam- 

tnonie)  und  der  Parotis  und  Submaxilhiris  ( Angiosarkomeb  das  Binde- 
gewebe von  Hornbantnarben,  die  peripheren  Theile  von  Tnberkelknot- 
rhen,  das  Bindegewebe  an  Tuberkulose  erkratikter  Sebnenscheiden  nnd 
Schleinibeutel  fFig.  84  bi 
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Besondere  diarakteristi^e  Reactionen,  wie  sie  dem  Amyloid,  eigei^ 
thömlich  sind,  kommen  dem  hyalin  degenerirlen  Bindegewebe  nicht  zu 
Färbungen  nach  tax  (iiESOX  (Fuchsin  mit  Pikriosäure)  färben  dasselbi 
meist  sehr  intensiv  fachsinroth,  jedoch  nitiit  immer.  Zweifellos  enli 
spricht  auch  das,  was  man  hyalin  degenerirtes  Bindegewebe  nennl| 
verschiedenen  Degenerationszuständen,     Von  manchen  Autoren  werdei 

auch  hyaline  Gerinnungei 
von  Exsudat,  die  ins  (Je 
weite     ein^^elagcrt     sin^ 


^v^- 


dazu  gezählt. 

Fig.  84.  HyaJine  Ent< 
a  r  t  u  n  g  des  Bind  c^4i* 
wcUe»  iD  der  Wan^ 
eine»  an  Tuberkulose 
erkrankten  Öchleira- 
beuteln  {SL  Fl,  Harn,  Kohija; 
a  Fanorigt^  Bindegewebe. 
Hyalines  Bindegewebe.  V( 
grui^serung   lü. 


In 
intima) 


tu- 
»n^ 


manclien  Fällen  (verdickte  Herzklapiien,  verdickte  Arterien 
erscheint  das  Gewebe  fiei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
selir  dicht  und  derb,  und  man  bat  tlarauK  Veranlassung  genommen,  den 
Zustand  als  Sklerose  zu  I*ezeichnen,  Wodurch  die  Verdielnung  und 
die  homogene  Beschiittenheit  fie wirkt  wird,  ist  nicht  zu  erkcutien.  Der 
albiiäldicb  eintretende  Schwund  der  Kerne,  die  nacbf(dgende  Ver- 
kalkung (vorgl  t:  Vu]  oder  Erweichung  l^is  zu  völligem  Zerfall  (z.  B. 
in  sklerotischen  Stelleu  der  Intima),  die  Se(|uesrration  des  veränderten 
(iewebes  von  dem  gesunden  (z.  H.  in  degenerirten  Wänden  der  Schleim* 
beutcl)  weisen  darauf  hin.  dass  es  sich  unj  einen  exquisit  dcgenerativeu 
Vorgang  handelt. 

In  anderen  Fällen  nähert  sich  das  Aussehen  des  hyalin  degene- 
rirten Gewebes  mehr  der  Auiyloidentaitung,  ist  danach  auch  mit  einer 
ausgesprochenen  Massenznuahme  verbunden,  so  numentlicli  bei  hyaliner 
Entartung  der  kleinen  Gefiisse  des  Centralnervensystems,  rler  Glomeruli 
und  der  Lymphdrüsen  (Fig.   85  a  &),    seltener  bei    hyalinen  Entartungs- 


Fig.  85. 


Fig,  86. 


Fiß.  85.  Hyaline  Degen  cration  der  Blulgefüsse  einer  atrMphi sehen 
Lv  m  pndrüse  der  Ax  illarg;ruhe  (Alk.  Karus.).  a  Hyalin  entartete  Gefässe  mit 
offenem  Lumen,    b  Obliterirfe  Gefässe.     Vergr.  i^OO. 

Fig*  86,  Hyaline  Entartung  dei^  Bindegewebes  des  Myocards 
(Alk.  Häm.  Karin.*»,  a  Normales  Bindegewebe,  h  Hyalin  entartete©  Bindegewebe. 
€  Hyaline  Schoüen.    d  Qiier*ehnitle  normaler,  e  atrophisehi  r  Muf^kelzcllen,    Vergr.  S^. 


zustanden  des  Bindegewebes  selbst  Es  kommen  indessen,  wenn  anch 
sehr  selten,  ober  mehrere  Organe,  wie  Herz  (Fig.  86  b  c\  seröse  Häute, 
Dannwand  etc.  sich  ausbreitende  hyaline  Entartungen  mit  Bildung 
glasiger  Schollen  vor,  welche  theüs  Amyloidreaction  geben,  tbeils  nicht, 
und  es  sind  in  Wucherungen  der  Conjunctiva  vielfach  hyaline  Ent- 
artungen der  reticulären  Grundsubstanz  mit  knorrigen  Verdickungen 
derselben  beschrieben  worden,  welche  nur  theilweise  die  Reaction  des 
Amyloides  gaben.  Es  ist  danach  anzuDehmen.  dass  es  eine  Form  der 
hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes  giebt^  die  der  Amyloidentartung 
nahe  steht,  auch  in  dieselbe  übergehen  kann  (vergl.  Jj  63),  und  welche 
durch  Einlagerung  eines  hyalinen  unlöshchen  Eiweisskörpers,  der  wahr- 
scheinlich aus  dem  Blute  stammt,  zu  Stande  kommt. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  au*  dem  Hejzen  einer  Frau  von  etwa 
55  Jahren,  dereD  H*^rzwand  zum  ^ros^en  Theil  hyalin  entartet  war.  Im  Endocard 
und  im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Kiiötehen  und  Platten.  Daa  Muskel- 
gewebe war  7A\  einem  Theil  in  der  abgebildeten  Weise  entartet.  Daneben  bestand 
eine  außgedebnte  Entartung  der  Blutgefässe,  namentlich  de»  Darmes,  der  Zunge,  der 
JL.ungen,  den  Herzens  und  der  Harnblajise.  Ferner  war  dm  Peritoneum  von  hyabnen 
Knötchen  dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinen  Herde,  sowie  die  Peri- 
phme  der  grossen  Herde  keine  Joflreaction  geben,  wohl  aber  die  centralen  Theile  der 
groeaen  Herde»  »o  erscheint  eine  nahe  Be/.iehung  der  hyalinen  Degeneration  jcur 
Arnjlcidentartung  unzweifelhafL  Dafür  Bprieht  auch,  dass  man  in  amyloid  entarteten 
Organen  zuweilen  aucii  hyaline  Herde  oachwei^en  kann,  welche  keine  Jodreaction  geben. 
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§  66.  Hyaline  Produete  von  Binde§:ewebsze]leii  können  zunächst 
dadurch  entstellen,  dass  platt e  B  i  n  d  e  g  e  w  e  b  s  z  e  1 !  en  sich  zu 
kugeligen  Gebilden  in  concentris^clier  ISchielttung  an  einander  lagern 
and  alsdann,  ähnlich  wie  verhornende  Epitbelzellen,  in  eine  hyaline 
kernlose  Substanz  nmwandehi.  Diese  Bildungen  konuneu  am 
häutigsten  in  den  Hirnhäuten,  den  Plexus  und  der  Zirbeldrüse  und  in 
den  von  ihnen  ausgehenden  Neubildnngen  vor  und  führen  durch  Ver- 
kalkung zur  Bildung  von  geschichteten  Kalkconcretionen  <vergL  §  67, 
Fig.  92,  S.  2m, 

Eine  weitere  Form  hyaliner  Bildungen  entsteht  wahrscheinlich  durch 
eine  Art  secrelorischer  thätigkeit  der  Bindegewebszellen,  so  dass  man 


t}36  E.egr«sBive  Emäbmngastöningen  und  Infiltrationen, 

dieselbe  als  secretorisches  conj  unctivales  Hyalin  bezeichnen 
kann,  doch  ist  von  vornlierein  zu  bemerken,  dass  liiernnter  verschieden- 
ar%^e  Bildiin^^en  zusaninvenKefasst  werden  und  dass  äbnlieh  wie  hei  der 
Bildun ^r  de s  Ko lloi ( l s  aueh  ei ji e  U  ni  w  a  n  d  1  u  n  g  j^  a  n  z  e  r  Zellen 
in  hyalin  e  P r o d  w  c t e  vorkommt*  Man  kann  zu  diesen  Bildunf^en 
zuuädust  die  sog.  Granula  zählen,  d,  h.  Knrnchen,  welehe  farblose 
Blutkörperchen  sowie  auch  manche  Bindegewehszellen  in  normalen  und 
entzündeten  oder  sonstwie  veränderten  oder  gewucherten  Geweben  ent- 
halten. Ein  Tlieil  dieser  Körnchen  ist  oxyphil  und  färbt  sich  nament- 
lich mit  E^osin,  so  diiss  man  die  Zellen  als  eosinophile  Zellen 
bezeichnet.  Ein  anderer  Theil  dieser  Körnchenzellen,  die  gewohnlich  als 
Mastzellen  (Ehelioh)  bezeichnet  werden,  besitzt  die  Eigenschaft, 
besonders  durch  basische  Farbstoffe  intensiv  gefärbt  zu  werden.  In 
beiden  Zellformen  sind  die  Körner  oft  so  reichlich,  dass  die  Zellen 
zu    Kornerkugeln  wenlen* 

Weiter  gehören  hierlier  Kügelchen  und  Kugeln  von  hyalinem  Aus- 
sehen, welche  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin,  daneben  indessen 
auch  mit  anderen  Farbstoffen,  wie  Methyl  violett,  Gentiana  violett  etc. 
färben  lassen,  und  welche  man  unter  dem  Namen  fuchsin  ophile 
Körper  zusammenfassen  kann.  Oft  werden  sie  aueh  als  RüSSEL'sche 
Körperchen  bezeiclinct,  da  Rüssel  (der  sie  für  parasitär  lebende  Spross- 
pilze hielt)  sie  genauer  beschrieben  hat.  In  Sandgcscliwülsten  der  Hirn- 
häute können  intracellular  gelegene  hyaline  Kugeln  die  Vorstufe  von 
Kalkkörneni  bilden. 

Die  Fuchsinköri*erchen  kommen  sowold  in  normalen  oder  nur 
w^enig  veränderten  Geweben  der  Nebennieren,  in  verschiedenen  Schleim- 
häuten, z.  B.  in  der  Magenschleimhaut,  im  Gehirn,  in  der  Milz  und 
dem  lymphadenoiden  Gewebe,  als  auch  in  entzündeten  Geweben,  be- 
sonders Schleimhäuten  (Magen),  in  entzündlichen  Gewebsneubildungen 
(Magenpolypen)  und  in  Bindesubstanzgeschwülsten  vor.  Sie  liegen  bald 
intracellular,  oft  in  grösserer  Zahl,  bald  extracellulär  und  sind  wahr- 
scheinlich ein  Zellproduct,  das  entweder  durch  eine  Art  Secretion  aus- 
gestossen  wird  oder  beim  Untergang  von  Zellen  sich  bildet.  Genaueres 
über  ihre  Genese  und  ihre  Zusammensetzung  ist  nicht  bekannt,  möglich 
ist,  dass  sie  zu  den  Mastzellen  in  näherer  Beziehung  stehen.  Die  im  Ge- 
hirn und  Rückeunmrk  vorkommenden  werden  meist  den  Corpora  amylacea 
(§  (>4)  zugezählt,  auch  wenn  sie  keine  specitische  Jodreaction  geben. 

Endlich  lassen  sich  hier  auch  nocli  utn fangreichere,  dem  eidthelialen 
Kolloid  ähnliche  hyaline  Kugeln  und  Ausgüsse  von  Röhren 
(veränderten  Gefässe),  welche  man  nicht  selten  in  Sarkomen  beobachtet 
(s.  Endotheliom  und  Angiosarkom)»  anschliessend  indem  auch  diese 
Bildungen  als  Secretions-  und  Degenerationsproducte  von  Zellen  an- 
zusehen sind. 

Die  Bedeutung  der  Granula  der  eosinophilen  Zellen  ii  iid  der  Mastzellen, 
denen  eich  auch  nooh  die  ncutropliden  (xranula  der  Leukocyten  (welche  Bjch  mit 
einem  neutralen  Farbstoffe,  erhalten  durch  iMischung  des  sauren  Saurehidißuis  und 
des  basischen  Methylgrüns*,  färhen)  auBchliessen  lai^fteu,  lest  zur  Zeit  nicht  mit  Sicher- 
heit anzugeben.  Ehkluh,  IlETnENUAiN  und  Lowit  hetracliten  die  Körner  der 
genannten  Leukozyten  als  8ecrete  eines  gpecifinchen  t^toff  Wechsels  in  den  bot  reffen- 
den Zellen,  so  daws  man  itho  die  betreffenden  Zellen  gewisserniaa>itien  aKs  einzeUige 
Drüsen  aufzufaÄsen  hätte.  Die  sog.  MastÄttllen  halten  die  Einen  (Bßowicz,  Hahdkitz) 
für  d^eneri  reu  de  Zeilen,  walirend  Andere  (Necmanx)  in  ihnen  eine  Entwickelungsstufe 
proliferirender  Zeilen,  noch  Andere  «Ehulich,  Rosen  heim,  KoRVurTT-DAszioEWicz) 
durch  Uebereraährung  gemästete  Zellen  sehen. 
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Arnold  halt  die  Zellgranula»  wie  sie  in  Leukocyten^  EiterkÖrperchen,  Knochen- 
markzetbn,  aiicli  in  anderen  Zeilen,  durch  geeignete  Färhungen  zum  Vorsrhein  kommen, 
nicht  für  eififaehe  BecriHkönier,  erklärt  sie  vielmehr  fiir  umgewandelte  Strncturbe^tand- 
thcile  der  Zellen,  hervorgegangen  aus  einer  MetaraorphoBe  der  Plaf^mosomen,  th  h.  der 
Mikroaomen  des  Zelleytoplaamas  tvergl.  g  811.  Aeidophile  Körner  können  basophil 
werden  und  umgekehrt,  und  es  tat  darin  der  Au&druck  einer  verschiedenen  Ent- 
wickelungtiiphase  mit  Aenderung  der  phyBikalisch-fhemischen  Eigenschaften  zu  sehen, 

Wafi  iD  g  65  und  g  66  als  conjunctivale»  Hyalin  beschrieben  Ist,  sind 
zweifeüos  pathologische  Producte,  die  nacJb  ihrer  Eiiliftehimg  und  nach  ihrer  chemi- 
>ichen  Beschaffenheit  einander  durchaus  nicht  gleichwerthig  *iind.  Dii  wir  indes^sen  zur 
eit  die  Vorgänge,  welche  zu  diesen  hyalinen  Bildungen  fuhren,  nicht  näher  kennen, 
bleibt  nicht«  Anderes  übrig,  alö  diese  Bildungen  unter  bestimmten  Gesichtepimkten 
SU  gruppiren. 

V.  Reckxjxghaüsen  fa88t  den  Begriff  Hyalin  viel  weiter  als  ich  und  zahlt 
d&nacii  zur  hyaUnen  Degeneration  verschiedene  Veränderungen,  die  ich  unt4?r  anderen 
Bezeichnungen  aufgeführt  habe*  Er  definirt  da>i  Hyalin  als?  einen  Etweissikörper,  der 
Öch  mit  E^jsijQ,  Karmin,  Pikrokarmin  und  ^aurebeständigeEu  Fuchsin  intensiv  farbig 
iibei  homogen  und  stark  lichtbrechend  ist,  mit  öäuren  behandelt,  sich  wenig  ver- 
ändert und  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Alkohol,  Wasser,  Ammoniak  und 
Säuren  dem  Amyloid  gleicJit,  die  Jodreaction  dagegen  nicht  giebt.  Er  zählt  dazu 
sowohl  das  epitheliale  Kolloid  und  die  hyalinen  pD:>ducte  von  Bindegewebszellen,  als 
auch  die  hyahne  Enthärtung  der  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  die  hyalinen 
Thromben  und  die  hyalin  gerinnenden  entzündlichen  Au^schwitzungen  und  hyalin 
aussehenden  Gewebsnekrosen.  Bei  der  Entstehung  aller  dieser  Bildungen  findet  nach 
ihm  ein  Zusammen  seh  weissen  der  Bestandtheile  einamier  benachbarter  Zellen  statt. 

Nach  dem  Aussehen,  welches  alle  die  genannten  Producte  bieten,  kann  man 
sehr  wohl  die  Bezeichnung  Hyalin  auf  sie  anwenden,  muss  abdann  aber  unter» 
achciden:  epitheliales  Hyalin  (Kolloid,  KenUohyalinK  conjun  et  ivalea 
Hyalin  (hyalin  degenerirte  Gnindsubstanz  des  Bindegewebes,  hyaline  Zellproducte, 
hyalin  gewordene  Zellen),  B  Ut  t  h  y  a  l  i  n  (hyaline  Thromben),  E x  s  u  d  a  t  h  y  a  1  i  u 
ibyalJneis  geronnenes  Exsudat  auf  B<-hleim häuten,  senken  Häut<*n,  in  entzündetem  Binde- 
gewebe^ in  Harn  kanäleben ,  in  Tuberkeln  etc.)  «nd  hyaline  G  e  w  eb  s  n  e  k  ro  s  e. 
Bei  dem  conjunclivalen  Hyalin  muss  man  weiterhin  noch  unterscheiden  aus  Zellen 
entstehende»*  secrctorisehe!^  Hyalin  (dem  epithelialen  Kolloid  nach  seiner  Genese  nahe* 
stehend)  und  hyalitie  Degeneration  der  bindegewebigen  Grundsubstanz, 

Literatur    über   hyaline    Producte   der   Bindegewebszellen 
tmd  Leukocyten  und  über  Zellgran tila. 

Aiimannt  Dit  El^mentarorganUm^n  u,  ihre  Betithungtn  tu  den  Zelten,  Leipzig  1S90, 
Arnold,    Vehrr  GranuUt/ärbnng   lebi^i\d€r  Leukocyten    imd  Gewebe,     Vireh.  Jiy/i.   i.*»?,  Bd* 
JSD'j  n.   !59.  Bd.   lUOO;    Farbeuweehsel  der  ZeUgramda,    Cbt.  /.  allg.  hUh.    X    IS99 : 
ViuUr  GnintUftfiirbunff    in    KtwrpMM^Uen,    Mutkelfatern  und    Ganglienielien,    Areh.  /. 
mikr,  AnaL  55.  Bd.  I90(h 
BallotdUf   EhrlichUehf  granttlirte  Zellen  hH  ^ni^»ehlafenden  Thisren,  An*  Ant,  VI  lS9t. 
BrowieZf   S%tr  Um  Celles  fftanuliföreM  d*EhrUch*  Bull,  rfe  VÄc,  des  irr,  de  Craeovte  iS90, 
Ehriiehf    PhyfioL    tu  I^thol.    d.    vergeh.  Formen   d,  Lettkort/teH,   ZeiUehr,  j\  Hin.  Med,  I 
1880;    Grtinulirte   ßind«g«tPebnelUn   u.   timnophUe    Leukficyten,    Arek.  /.    Anat,  Pkys, 
Abth,  IS79  ;   rntofiMtfA.  i.  Bütolagia  d,  Bluiea,  Oe*.  Miltheä.  I  1891, 
fialeiUtit  Die  GranutaUonen  in  d,  Zellen,  MomiU*chr.  f.  Anai.  XII  JS9Ö* 
Goidmann,   MatUjneM  Lymphom,  CbL  J,  allfj.  Path.  ili  1892* 
Uan^emann,    HifuUne  Zelten   in  Magenjjol^pe»,    Virch.  Arch.  I4S*  Bd.  1897* 
BmUienhain,   Uhud.  u,  Phy^ioL  d.  DilnndanturhkimtiitHl,  PßUqer't  A.  ^S.  Bd,  SuppL  1888. 
Kiien,   RtiAAfVnche  Fxichsinkörperchen  »1.  Attmunn'ßchf  Gritnuiti,  Beiti\  t.  Ziegler  XI  389t, 
LÖuHty   Xfiihtldung  u.  Bexchnjlrnheii  d,  irefjfsrn  ßiufk/irprrchen,   Beilr.  v,  Zirgler  X  189t, 
Lubarmch,    Fueh»inkörptr  u.   Cor}K  timt/turea,   Ergthn.  d.  ollg.  Phth.    1SU5, 
Marweäelf    Venllnd,  d.  KrmehennmrkA  bri  eiterig.  Entzünd.,  Btitr.  v.  Ziegirr  XX f IT  189T, 
iV««fiN4lf«ti*   MoäUelUn  bei  f^^ith.    VeräjuL  im   Gehirn^    Virch*  Arch.    t£^.  Bd,  1890. 
Prus,  FuehMimiphile  DfgenenUkm,  CbL  f.  ntL  Paih*    VI  1895. 
Ranvierp   Trnit/  Ut^hutque  d'hijftotugie,  I^tris  1875 — 1888. 
Ra*enheim^    MasfieUen  im  yerventyttitm,  Areh.  /.  Pityeh.  !7,  Bd,  188iS, 
Hummel,  t%iraeUriMi^  oryanitm  of  Cancer,  BriL  Med.  Jounu  II  1890* 
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SalHkoW,  Hyalin«  Körper  in  Magenpolypen  u.  and.  Gew.j    V.  A,  US.  Bd.  JS9S. 
Sanfeli4!ef    Expcrim.  Ertmgung    d.  Ruinersdwn  ICörperchen,   Cht,  /.  ßakt,    XXIII  1898, 
Tettenkatntner,  Ent^tehimg  d.  aridfipftilen  Lctä^qftenffrajvtäat  AnaU  Anz,    VIII  J89d. 
Thor  ei,  IlyaJine  Körper  in  Magen-  u,  Darmschleimhautt   Virch.  ArcK  15  L  Bd.  1898, 
ToutoUf   Eit^xel'aehe  Fuchsinkörp.  u.  öoidmann*sche  KugeUeUen,    V,  A*  ISg.  Bd.  18&S, 
Wolff,  Ihdrutnng  der  eoHnophiten  Zellen,  Beiir.  v,  ZiegUr  XXVIII  1900  (LiLJ, 
Weitere  IJlerafnr  fHiihdU  §  65, 


XIII.  Die  Pctrlfleatloii  der  Gewebe  und  die  Conerement-  nnd 

Stein  bildang« 

S  B7.  Es  ist  eine  im  Ganzon  ziemlich  häufige  Erscheinung,  dass 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  sicli  da  und  dort  feste  kry- 
stallinische  oder  auch  amorphe,  körnige  Massen  niederscldagen  und  bei 
reichlicher  Ahiagerunj4  eine  \'erhärtung  des  betreuenden  Gewebes  her- 
beiführen, weiche  man  als  PetrlHcfttlon  oder,  sofern  es  sich  um  Ab- 
la^erun^  von  Ivalksalzen  (insbesondere  Phosphate)  handelt,  als  Ver- 
kalkunis:  oder  Verkreidung  bezeichnet. 

Die  Ablagerun*^  kann  znniicbst  in  Geweben  erfolgen,  die  einen  Be- 
standtheil  eines  Organes  Inhlen   und  auch   mit  der  Umgebung  noch  in 

fester  V erbin dun g  stehen. 
In  anderen  Fällen  sind  es 
aus  dem  Zusammenhang 
mit  der  Umgebung  losge- 
löste Gewebstheile,  oder  in 
feste  Form  übergegangene, 
gelöst  gewesene  Substanzen, 
oder  endlich  auch  von 
^  aussen  in  den  Organismus 
gelangte  Fremdkörper, 
welche  der  Sitz  einer  In- 
cru  Station  werden. 

Fip.87.  Sklerose  und  Yer- 
kalkuDg  einer  Uterue- 
arterie  ir^onn.  Hiini.  Eob.% 
a  Sklerotische  Intima.  h  e  Ver- 
kalk urigeu.    d  Media,    Vergr,  50, 


Im  ersteren  Falle  entstehen  Gewebspetrlflcationen ,  im  zweiten 
ftel©  Cancremente  und  Steine,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  freie  Con- 
cremen te  unter  Umständen  durch  einwachsendes  Gewebe  da  oder  dort 
mit  dem  Organ,  in  dem  sie  liegen,  fest  verlnmden  werden  können. 
Umgekehrt  kann  ein  petriticirtes  Gewebsstück  sich  in»  Laufe  der  Zeit 
mehr  und  mehr  von  dem  Mutterboden  ablösen  und  dadurch  zum  freien 
Conerement  werden. 

Die  Ursache  der  Gewebspet r ification  liegt  meistens 
lediglich  in  örtlichen  Gewebsveränderungen,  indem  die 
Kalkaidagerung  je  weilen  an  Orten  erfolgt,  an  denen  das  Gewebe  ent- 
weder bereits  al>gestor!>en  oder  in  Degeneration  und  Nekrobiose  be- 
griffen ist  Es  hat  danacli  den  Anschein,  als  oh  absterbende  (lewebe, 
welche  gewisse  Modificationen  erleiden,  auf  die  in  Lösung  befindliclien 
Kalksalze  eine  gewisse  Anziehung  ausüben  und  mit  denselben  eine  in- 
nige Verbindung  eingehen.  Unter  den  degenerirten  oder  bereits  ab- 
gestorbenen, aber  noch  mit  der  Umgebung  in  Zusammenhang  stehenden 
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Geweben  ist  es  besau  der s  das  lijalin  entartete,  sklerotische,  kernarme 
oder  kernlose  Bindegewebe  {§  65),  wie  es  nicht  selten  in  den  Gefäss- 
wänden  (Fig.  H7  h  c  und  Fig.  88),  iin  Endocarrt,  in  vergrösserten,  ent- 
arteten Schilddrüsen,   in  schwieligen  Verdickungen  der  Pleura  und  des 

Fig.  aa  Fig.  m. 


^^' 


•J^' 
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Fig.  88.    Verkalk uöff  der  Media  der  Aorta.    Vergr.  350. 

Fig.  8U.    Verkalkte  Kleinhirngef ässe  (Alk.  Hära.)    Vergr.  100. 
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Pericards  vorkommt,  welches  leicht  verkalkt.  Es  sind  ferner  unter  Fett- 
bildnng  sich  vollziehende,  zum  Theil  auch  wieder  mit  hyaliner  Entartung 
verbundene  Degenerationsherdo  in  Gefasswänden  o<ier  in  Geschwülsten 
oder  an  irgend  einer  anderen  Stelle  des  Körpers,  ferner  auch  degeue- 
rirende  Knorpelgrnndsubstanz,  sodann  auch  degenerirte  oder  bereits 
abgestorbene  Zellen,  z.  B.  Ganglienzellen  oder  Nierenefdthelien  und 
(y,  Kossa)  Leberzellen  (hei  (Fig.  dO  d  e]  Sublimat-.  Blei-,  Aloin-  und 
Wisinulhvergiftungen.ferner(v.  Kossa  ) 
bei  Vergiftungen  mit  Kiipfersalzen,  Jod 
und  Jodoform I  oder  umfangreiche  Ge- 
websnekrosen  in  entzündlichen  Wuche- 
rungen, in  welche  sich  Kalksalze  ab- 
lagern können. 

In  seltenen  Fällen  lagern  sich 
Kalksalze  auch  in  Organen  ab,  die 
wenig  verändert  erscheinen,  z.  B.  in 
den  Lungen.  Da  mau  liierbei  in  einem 
Theil  der  Fälle  zugleich  eine  stäj'kere 
Auflösung  des  Skeletes  (z.  B*  bei 
senilem  Knochenschwnnd,  bei  Zer- 
störung    der      Knochen     durch     Ge- 
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Fig.  90.  Verkalkung  der  Harn-  jW^AWSSLÜ 
kau  älchenepi  thel  ien  bei  Sublimat- 
vergif  tung  (Alle.  Häm.i.  Fat.  geat  7  Tftge 
xmth  der  Vergiftung,  a  Normalem  Harnkan&l- 
dieo.  b  Hiunkanalchen  mit  deisquamirtem 
Epitbel  c  HarDkanälchen  mit  desauamtrtem, 
nekrottBchem,  kernlosem  Epithel,    th  ^  Kanät- 

chcn  mit  degeDerirt^^n  verkalktfn  Epithelien.  *-  ^  -v^ 

Vergr.  300. 

schwülatei  beobachtet,  so  hat  man  diese  Ablagerung  als  metastatischc, 
verursacht  durch  ITeberladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen,  aufgefasst. 
£8  ist  indessen  auch  hierbei  die  Ursache  der  Verkalkung  eine  örtliche, 
bedingt  durch  regressive  Ernülirungsstürung  des  Lungengewebes  (senile 
Rückbildung,  Gefiissverschluss,  venöse  Stauung),   und  es  bildet  die  ge- 
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steigerte  Resorption  lies  Skelefes  nur  ein  fördernries  Moment.  Nach 
Untersuchungen  von  Kockel  verkalken  zunächst  veniehralich  die 
eiastiscljeii  Laoiellen  der  kleinen  und  mittleren  (iefösse,  dann  aber  auch 
die  elastischen  Fasern  und  flie  Capillaren  der  Alveolarsepten. 

Die  Kulksalze  werden  zunäclist  in  F<»nri  von  kleinen  Körnchen  in 
das  Gewebe  eingelagert  (FiL\  HH},  und  man  erhält  zuweilen  Präparate, 
in  denen  die  einzelnen  Kalkkürnchen  noch  fleutlich  sichtbar  sind. 

Durch  Verschmelzung  solcher  Körnchen  können  sich  auch  grössere 
Klunipchen  und  Kügekhen  (Fig.  SO)  l>ilden.  Hantiger  kommt  es  in- 
dessen vor,  dass  sich  eine  mehr  homogen  aussehende  Ablagerung  bildet, 
innerhalb  welcher  man  einzelne  Körnchen  nicht  mehr  erkennt. 


Fig,  91. 


Fig.  92. 


^^ 
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Fie.  91.  Kalkcuncre  tioncn.  a  Concremerite  atie  einem  eMtziindeten  NeU. 
b  KaiküTuaen  aus  einer  tuberk«15sen  verkj'isteii  Lyni|.>hdrür=.e.     Verjrr.  2(M). 

Fig,  t)2.  Schnitt  aus  einem  Psammoiu  der  Dura  maier  mit  Concremen fc- 
bildmigcn  (Alk,  Pikriui».  Häni,  Eo^inl  a  HvaUne  kernhaltige  Kugel  mit  ein- 
ge^chloBfienem  Kalkkorn.  6  Kalkconcrement  mit  hyaliner  kerDlüt«er  Umnelmng,  ein- 
geschlo&sen  in  faserigem  BindegewetH?.  c  Kai keon crem eiit,  von  bvalinem  Biiide^ewebo 
umschlosßen*  d  Kalkspiesj^e  im  Bindi^webe.  e  Kalkspiesa  bii  ftindegewebe  mit  drei 
abgegrenzten  CJoncrementen.    Vergr.  200. 

Der  Verkalkung  können  sowohl  Zellen  (Fig.  90  d  c)  als  Grundsub- 
stanzen (Fig.  87  bis  Fig.  89)  vertallen.  Zur  Zeit  der  A'erkalkung  zeigt 
das  degenerirte  Gewebe  meist  ein  eigenartiges  Verhalten  gegen  gewisse 
Farbstoffe,  indem  es  sich  mit  Hämatoxylin  dunkel-blauviolett  (Fig. 
S7  b  c  d^  Fig.  tK)  d  e},  mit  Pikrokarmin  roth  färbt,  sich  also  ganz  anders 
verhält,  als  die  unveränderten  Grundsul)stanzen  oder  lebendes  Zell- 
protoplasina.  Es  gilt  dies  indessen  nur  für  die  Ablageruitg  von  kohlen- 
saurem  nnd  phosphorsaurem,  nicht  aber  von  oxalsaurein  Kalk,  Nach 
V.  KossA  hisseu  sich  Verkalkungen  auch  durch  düime  Lösungen  von 
Silbernitrat  nachweisen ,  indem  dabei  eine  Schwarzfärbung  des  sich 
bildenden  Silberphosphats  eintritt,  da  ausser  dem  Kiilkphosphat  noch 
organische  Bestandtheile  in  den  Körnern  enthalten  sind. 

Die  Verkalkung  betrifft  bahl  kleine,  b^dd  grössere  Gebiete  und 
verursacht,  in  gnisserer  Verbreitung  auftretend,  eine  Verhärtung  und 
weisse  Färbung  des  Gewelies.  Zuweilen  tritt  die  \'erkulkang  in  scharf 
abgegrenzten  kugeligen  oder  knolligen  (Fig.  91  n.  iMg,  92  n  h  c)  oder 
auch  in  länglichen,  spiessförmigen  (Fig.  9L*  d)  otler  cuctusartigen  (Ge- 
bilden auf,  und  es  entstehen  da«lurch  itinerlialb  der  Wewebe  Hegende 
Concremente,  welche  mitunter  schon  mü  blossem  .Vuge  crkenni*ar  sind. 
Unter   physiologisdien    Verhältnissen    kommen    sidche    foncretionen    in 
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Form  geschicliteter  Kalkkugeln  namentlich  in  der  Pinealdrüse  nnd  den 
Plexus  der  Ventrikel  vor  und  bilden  hier  den  sog.  Gehirnsand 
(Acervulus  cerebri).  Als  pathologische  Bildungen  treten  sie  an 
den  verschiedensten  Stellen  der  weichen  und  harten  Hirnhäute,  in 
inatichen  (lesch Wülsten  (Fig,  92)  derselben  (Psanjmome  oder  Sand- 
geschwülste), sodann  aber  auch  in  verkiisten  Gewebsinassen  (Fig.  91  b) 
oder  auch  in  schwielig  verdicktem  Bindegewebe  (Fig.  91  a)  auf.  Die 
Entstehung  dieser  Biblungen,  die  sich  am  besten  in  Psumniomen  ver- 
folgen lässt.  ist  im  Allgemeinen  darauf  zurückzuführen,  dass  Gewebs- 
zellen (Fig.  92  a  b  c)  oder  faseriges  Bindegewebe  {d\  sich  in  eine 
hyaline,  zunächst  noch  kernhaltige  (n),  weiterhin  kernlose  {h  e)  Masse 
umwandeln  und  alsdann  Kalksalze  aufnehmen.  Kugelige  Concremente 
entstehen  vornehmlich  aus  hyalinen  Massen,  die  von  Zellen  stannnen 
(a  b  c},  Spiesse  (d)  namentlich  durch  Verkalkung  hyalin  gewordenen 
Bindegew^ebes,  doch  können  sich  auch  im  hyalinen  Bindegewebe  kugelige 
Concretionen  (c)  bilden.  Das  Bindegewebe,  das  entartet  und  verkalkt, 
ist  meist  gewöhnliches  Bindegewebe,  doch  können  sich  Kalks|riesse;und 
nmdliche  Concremente  auch  in  entarteten  Gefässwänden  bilden. 


Literatur  über  Gewebsverkalkung  und  tiber  die  Bildung 
im  Gewebe  liegender  Concretionen, 

Arnold,  Bau  und  Entwiekeiung  tUr  BtamMom§i   Vireh,  Areh.  5f.  Bd,  tS?l. 

Mfietner,  KalkahlagtrunQ  in  d.  Serosa  des  HerzenSt  Z.  f,  Htilk,  XX  1S99. 

Bmstt    Vcber  Pifommame,  BeUr,  r.  Zitgler  XI  1892, 

PHedländet%    l'rrknikttng  drr  Öan^licTtiellen,    Vireh.  Areh.  SS.  Bd.  18Se, 

fiolgi.    Hau   und  Entwickfhmg  der  J^ammome,    Vtrth*  Ar  eh.  oL   Bd,   IS  70» 

Gott^chalk,    Urher  dte  Eimrirkung  </<jt  Ah/ntit  au/  die  Xieren,  I.-D.  Leipzig  1SS§. 

Kaufmann,  Die  Suhl  imatintoTt  rat  ton,  Berlin  188S  u.    V.  A.  117.  Bd.  1889, 

Kockt'ly  Kalkinrrvstatton   d.  Lungengewebes,  D,  A.  f.  Hin,  Mtd.  64.  Bd*  1899, 

V.  Ko»«a,  Künstlich  erzeughart    Verhdhingen,   ßeilr.   v.  Ziegler  XXIX  190L 

Küttner,  Ein  Fall  von  Kaikmctastusc,    Virch,  Arch.  S5,  Bd^  187 1. 

Zt^bev  Conjunctivitis  pctrißctttSt  v.  Grae/e*s  Arch,  Lf  1900m 

Leuiert^  Die  SitblimatintoritatiOH,  Fortschr,  d.  Med,  XJII  189&. 

Levi,    L'ntersuchtmgen  über  den  Bau  nnd  die  Knistehung  der  Crmeretionen  in  Btammomerb 

der  Dura  mcUer  u,  der  KaihplätUhen  in  der  Arnchnoidea  spinalis,  L-D,  Fre.iburg  1890, 
lAUcn,    Der  hämorrhag,  Infarkt    1879;    Verk-fdkungen    in  d.  Nieren,    V,  A,  SS,  Bd,  1881. 
MfnUary,  Ckdnireus  coitcreiions  in  the  Brain,  Joum,  of  Fath,  II  1894- 
Me^eTf   Stmctur  und  Entstehung  der  Sandkörper^    V,  A,  I4S.  Bd,  1896, 
Neuhergef,   Uebet  dir    Wirkung  des  Sublimales  auf  die  Nirret  Beitr,  v.  Ziegler   VI  1889; 

Ueber  KalkabUigerttng   in  den   Niere^n,   Arch,  f  eep.   Path,  t7,  Bd.   lS9(f. 
PalUtuf,    l'eher  Phnsphorrergiftung,    Wien,  klin,    UWh.   1888, 
Hey*   Ausseheidung  u,  Resorpti^m  des  Kalks,  A,  f  ejrp.  Path.  SS.  Bd.  189S, 
Rickepf    Verkalkung  und  Suinbildnng,   Ergebn,  d,  allg,  Bith^  III  1897, 
Hoth,    Verkalkung  der  Purkinje'sehen  Zellen,    Vireh.  Arrh,  öS,  Bd.   1879. 
Saikoivsku*    Veränderungen   im   Organiwfnus  durch  Quecksilber^    V,  A,  87*  Bd,  1860, 
Schttjetiinoff,   Muskel)  rrkalkung,  Z,  f,  Heilk.  XVIII  1897, 
Sieud^ner^  Zur  Kenninis*  der  SandgeschwUUie,    Virch,  Areh.  SO,  Bd.  1870. 
nrchtnVt    Kalkmsias$ai9n,    «ein    Areh.    S,  tf.    9,    Bd,;    Die    krankhaften    Gesch%tiltsU    II, 

Beriin    1866;    Verkalkung   abffestorbener    Q^himtelten,    sein    Arch,    SO,    Bd.    1870,    h. 

ijyanquecksilherrfrgiji^nf,  Müsich,  med,    Woeh,  1888, 
ITerrfi,  Folgen  d,  vuriibergtk.  11.  dauernd,  Veraehkuses  d,  yterenartcrie,  V,  A,  88,  Bd,  188S* 
XandUf   SnimUMung  der  Ostetme  der  Araehn,  spinalis,  BeUr,  ».  Zitier   V  1889, 
Weitere  diesbesügtiehe  Literatur  enthält  f  69, 

ji  68.  Die  gewöhnlichen  Petrihcationen  beslehen  aus  Ablagerungen 
von  phosphorsaurem,  zum  Theil  auch  kohlensaurem  Kalk,  dem  etwas 
Magnesiasalze  lieigemischt  sein  können,  rnter  besonderen  Verhältnissen 
kommt  es  aber  auch  /u  Alilageruiiii;  von  liariisauren  Salzen  und  zwar 
in  jenen  Fallen,  in  denen  die  als  (lieht  bezeichnete,  durch  eine  harn- 
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saure   Diathese   charakterisirte  chronische  allgemeine  Eriiähniugs- 
störnug  zu   einer  Aiiliäufong  von  Harnsäure  in  den  Geweben  führt. 

Die  Gicht  ist  eine  meist  ererbte,  seltener  erworbene  Krankheit, 
welche  in  gewissen  Gegenden,  z.  B.  in  England  und  im  Norden  von 
Deutschland,  sehr  häufig,  in  anderen  Gegenden,  z.  li  in  Süddeutsch- 
land, sehr  selten  ist  und  deren  eigentliche  Ursache  sich  unserer  Er- 
kenntniss  entzieht  Sie  ist  hauptsächlich  durch  die  Ablagerung  von 
harnsauren  Salzen,  besonders  harnsaurem  Natron,  neben  deuen  auch 
noch  geringe  Mengen  von  kohlensauren  und  phos]diorsauren  Salzen 
abgeschieden    werden    können,   charakterisirt   (Fig.  03  b).     Die    Harn- 
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Fig;.  93.    tlratablaiirerungen   im    Kniegelenk   bei    Gicht     a  Condyle 
des  Obereclienkels.    b  ürat&blagertingeD  awf  dem  Knorpel,     '/i  der  nat.  Gr. 


säureabscheidungen  erfolgen  gewöhnlich  in  acuten  typischen,  durch 
Schmerzhaft! gkeit  und  Entzündungserscheinungeo  charakterisirten  An- 
Mlen,  können  indessen  die  verschiedensten  Abweichungen  von  dem 
typischen  Verlauf  zeigen.  Sie  lagern  sich  in  den  Nieren,  in  der  Haut, 
dem  subcutanem  Gewebe,  in  den  Sehnenscheiden,  Sehnen,  (lelenk- 
bändern,  Schleimbeuteln  und  Gelenkknorpeln  (Fig.  93)  ab  und  können 
schliesslich  fast  in  allen  Orgfinen  des  Körpers  auftreten.  Einen  Lieb- 
lingssitz und  zugleich  auch  oft  die  erste  Stelle  der  Ablagerung  bildet 
das  Metatarsophalangealgelenk  der  grossen  Zehe.  Sie  bestehen  im 
Wesentlichen  aus  Büscheln  feiner  schlanker  Nadeln  (Fig.  94),  in  deren 
Gebiet  das  Gewebe  degenerirt  und  abstirbt,    und   es   ist  anzunehmen, 

dass  rhe  in  Lösung  in  die 
i'yT  "'"ij  (iewebe  übertretenden  harn- 
sauren  Salze  eine  nekroti- 
sirende  Wirkung  auf  die  Ge- 
webe ausüben, 

Fi^.  94,  Ablagerung  nadel- 
förraiper  Krvfitalle  von  harn- 
saurem Natron  im  Gelenk- 
knorpel (nach  Lancekeaux).  Ver- 
grössening  203. 
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Gich tische  Ablagerungen. 
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Die  durch  Gewebsnekrose  und  Gewebstncrustation  gekennzeich- 
neten Herde  sind  zunächst  nur  klein,  verursachen  aber  in  der  Um- 
gebung Entzündungen  und  Gewe1*s\Yudieningen.  Weiterhin  können 
sie  sich  aber  nnter  dem  Auftreten  neuer  Anfitlle  vergrossern.  so  dass 
grossere  Knoten  (sog.  Tophen)  entstehen,  welche  aus  weissen, 
mörtelartigen  Massen  be- 
stehen und  an  den  Ge- 
lenken und  Sehnen  unter 
Umständen  bedeutende 
knollige  Verdickungen 
(Fig.  95)  bilden. 

In  den  Gelenken  er- 
scheinen die  Knorpel  zu 
Beginn  wie  mit  festhaf- 
tendem Gyps  bestreut 
(Fig.  93  b)l  später  drin- 
gen die  weissen  Massen 
mehr  in  die  Tiefe  und 
können  stcHenweise  den 

ganzen  Gelenkknorpel 
durchsetzen.  In  den  Nie- 
ren kann  die  durch  die 
Harnsäure  verursachte 
Gewebsnekrose  und  die 
daran  sich  anschbessende 
Entzündung  zu  Schrum- 
pfung und  Induration  des 
Gewebes  führen.  Die  Ab* 
lagernng  betrift't  vor- 
nehmlich die  Marksub- 
stanz, fehlt  indessen  auch 
in  der  Rinde  nicht. 

Nach  Garrod  und 
Ebstein  beruht  der  acute 

Gichtanfall  auf  einer 
Harnsäurestauuug ,  wel- 
che entweder  i Garrod) 
von  der  Niere  ausgeht, 
oder  locale  Ursachen 
(Ebstein)  hat.  Nach 
Pfeiffer  besteht  die 
Gichtanlage  darin,  dass 
die  Harnsäure  in  den 
Körpersäften  in  einer 
schwer  lösUclien,  zu  Ab- 
lagerung neigenden  Form  ^'cbildet  wird,  so  dass  die  Ilarnsäure  sich 
in  dem  Gewebe  ablagert,  wo  sie  in  reichlichen  Mengen  sich  ansammelt 
und  Gewebsnekrosen  bewirkt.  Die  Erscheinungen  des  Gichtantalls 
kommen  dadurch  zu  Stande,  dass  durcli  besondere  Umstänih?  eine 
stürkere  Alkalescenz  der  Säfte  verursacht  wird,  welche  zu  einer  iiar- 
tiellen  Lösung  der  deponirten  Harnsäure  führt  und  dadurch  Schmerz- 
anfälle und  Entzündungserscheinungen  hervorruft,  v.  NntmnEN  be- 
trachtet   dagegen    die    Harnsäurebildung    und    -ablagerung    als    einen 
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Fig.  f)5.    Uichlkitoten  der  Hiiod  (nach  Lak- 
GEKEAUX). 
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secimdären  Vorgang,  der  durch  die  Gegenwart  eines  besonderen  örtlich 
thätigen  FeMiientes  an(;reregt  wird  und  unabhängig  von  der  Menge  und 
dem  Verhalten  der  gebildeten  Harnsäure  ist. 

Literatur  über  Gicht  und  gich tische  Ablagerungen, 

Äschoff,  Erprr,  Hamjfäureftblfigrrtaifjenf    Verft.  d.  palhoL  Geg.  11,  Berlin  1900, 

Berkart,  PathoL  o/  the  Oouti/  Paroxysm^  BHL  Med.  Jourfu  I  1895, 

Cantnni^   Sperieite  PathoL  u.   Tfter,  der  StoßwrehißeikrankhtUen  11,  Beriin  1880. 

Cfinrcotf   Mfdadie»  den  ricilkiTdif  GotUe  H  Eheumatisines,  Oeurreif  compL  Vll^  Pari4  1890, 

mtekwot^thf    Trait^  de  lu  gotttt^,  Paris  189S,   ti.  Die  Gicht,  Leipzig  1894- 

Ebstein,  iJie  Natur  u.  Behau  dl  ung  d.   Gi^htj   Wienbuden   JSS;^ ;    Vcrhnndt,   d,    VI  IL  üongr, 

/  inn.  Med,,    Wie«b,  ISS9;  Beitr.  z.   lehre   t\  d.  harnmnren   Diathesc,    Wk»b.  1S9L 
Eb»teiti   H.  S^pragne,  Beitr,  t.  Analyne  tjichtucher  Tophi,    Virch.  Arch.  125.  Bd,  1891. 
Fi-eudU'€ilet\  Erp.   Unten,  üb.  das   Weseii  d.  aicht,  ZK  Arth,  /.  klin.  Med.  08.  Bd,  1900, 
Oai^od,  Die  Natur  und  die  Behandlung  dtr  Gicht,   Würtburg  iHBh 
HiSf    IVirkung  de^  mnren  hams,  Natritni,  D.  A,  /.  ktin.  Med,  67,  Bd.  1900. 
KoUsch.    lVf»en  und  Behandlung  drr  nntiischen  DiathcBe,  Stuügart  1895. 
Kionktif    Vogelfrieht,  Arch.  /  crp.  Ihth,  44,  Bd.  1900, 
Leris&n,   LHt  harnsaure  Diatheae,  Berlin   1898. 

Ltkhatschefff    Uralabhtgcrtfnfj  nach   l'retrnmt^rbindunff,  Beitr.   v.  Zicfjfer  XX  1896. 
MinkoWHfci,  Pht/s.   u.   Pathol.  d.  Ilartmäitre,  Arch.  /  exp,  Path.  4I.  Bd,  1^98, 
Mardhornt,  EnMehrnuj  der  l/ratabtagerungen,    Virch,  Arch,  I48.   Bd.  1897, 
V,  Ntmrden,  Pathologie  des  StoXfwfc}i9eh,  Berlin  1898, 
rfeifPirt%  Dnjf   Wnten  der  Gicht]   Wie»btiden  1891. 
Riess,  Gicht,  Euletiburg's  Realen egklnp.  1S95, 


§  69.  Die  freien  Concrementbtldungen  entstehen  zunächst  in 
den  verschiedeneu  Kanälen  und  Hrihleii  des  Korpers,  welche  mit  F^pithel 
ausgekleidet  sind,  also  im  Darmrohr,  in  den  Ausführungsgängen  der 
dem  Dann  röhr  angelagerten  Drüsen,  in  der  Gallenblase,  in  den  ab- 
leitenden Harn  wegen  und  in  den  Respirations  wegen.  In  gewissem 
Sinne  kann  man  ancli  im  (fefässrohr  und  in  den  serösen  Hölileu  des 
Körpers  vorkommende  Concretionen  hierher  rechnen,  doch  gehen  die- 
selben meist  mit  dem  umgel)enden  Gewebe  eine  feste  \'erbindung  ein. 
Die  freien  Con  cretionen  besitzen  alle  eine  organische 
G r  u  n  d  s  u  b  s t a  n  z.  In  den  im  Darm  vorkommenden  E  n  t  e  r  o  1  i  t  h  e  n 
ist  dieselbe  durch  eingedickten  Koth,  verschluckte  Fremdkörper,  z.  B. 
Haare  (Bezoare  oder  Aegagropili),  unverdauliche  pflanzliche 
Speisetheile  etc.  gegeben,  und  es  lagern  sich  in  diese  Grundsubstauzen 
und  deren  Interstitien  Phosphate  {phosphorsaure  Ammoniakniagnesia 
und  pliosphorsaurer  Kalkj  und  Carbonate  in  je  nach  der  Nahrung 
wechselndem  Procentgehalt  ein.  In  der  Mundhöhle  auftretende,  als 
bezeichnete  Incrustationen  der  Zähne  entstehen  durch 
von  Kalksalzen  in  Massen,  die  aus  Schleim,  Zellresten 
und  Bakterien  bestehen,  und  ebenso 
bilden  sieh  auch  die  in  den  Aus- 
führungsgängen d  er  Spei- 
c h  e  1  d  r  ü  s  e  n  und  des  Pankreas 
V  0  r  k  o  m  m  e  n  d  e  n  ovalen  oder 
^kugeligen  facettirten  oder  unregel- 
mässig höckerig,  drusig  gestalteten 
Steine   durch  Imprägnation  einer 

Fig.  1>6.     Facetürte   Steine  aus 
der  Gillenblaee»    Natürl,  Gröeso. 


Zahnstein 
Niederschläge 


Bildung  freier  Concremente. 
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von  den  Driisengäiigen,  wohl  nanientlicti  von  den  Epithelien  ^gelieferten 
Suhstanz. 

B  r  0  n  c  li  i  ii  1  s  t  e  i  n  e  entstehen  durch  \'erkaikung  von  eingcdickteni 
Rronf hialseeret,  Venen-  und  Arterien  s  l e  i  n  e  durcti  Verkalkung 
von  Thrombusmassen,  Prostat  ast  ein  e  durch  Verkalkun«!  sog.  amy- 
loirter  Concretionen  ,  Nabel  con  crem  en  (e  durch  Retention  und  In- 
crustation  von  aligestosseneui  Eidthel,  Haaren  und  anderen  Verun- 
reinigungen der  Nabelfurche. 

Die  in  den  Gallengängen  nnd  in  der  Gallen bUisi»  anftrelenden 
Gallencnncref  ione  n  und  Gallensteine,  welche  theils  kleine 
Kortier,  theils  grossere  kugelige  oder  ovale  oder  facettirte  Steine  (Fig.  fH)) 
bilden»  scheinen  zwar  nacli  der  Beschaffenheit  der  Bruelitläche  oft  ledig- 
lich ans  krvstallinischen  Massen  zu  bestehen,  doch  ergiebt  eine  ge- 
eignete  Untersuchung^  dass  auch  diese  Steine  eine  stickstoffhaltige 
Grundsubstanz  besitzen. 

Man    unterscheidet    unter    den    Gallensteinen    nach   ihrem    wesent- 
lichen Bestandtbeil  Cholesterin-,    Cholesterin-iiallenfarbstoff-,    Bilirubin- 
und  Biliverdincalcinm-  und  Calciumearbonat^teine.     Die  häutigsten  sind 
♦lie  beiden  erstgenannten» 
welche  eine  strahl  ige  kry- 
stalUnisehe,  oft  ges<*hich- 
tete    Bruchtlache    haben 
und  je  nach  dem  Gebalt 
an    Gallenfarhstort*    ver- 
schiedene   Färbung    und 
Flerkung     zeigen ,      bei 

gänzlichem   Pigment- 
mangel  farblos  und  duriii- 
seheinend  sind. 

Löst  man  durch  ein 
geeignetes  \' erfahren  das 
Cholesterin  der  Cho- 
lesterinsteine auf,  so  zeigt 
es  sich,  dass  trotzdem  die 
Form  des  Steines  noch 
erhalten  ist  und  eine 
zarte,  meist  gelblich  ge- 
färbte Masse  übrig  bleibt, 
die  sich,  sorgfältig  ein- 
gebettet, in  Schnitte  zer- 
legen lässt  und  unter  dem  Mikroskoj)  aus  einer  zaitesi  homogenen 
Substanz  besteht  (Fig,  97).  welche  sowohl  concenlrische  Schichtungen 
als  auch  strahlig  angeordnete  Si>alten  uml  Lücken  zeigt,  in  welche,  die 
krystallinischen  Massen  eingelagert  waren.  Eine  ahnliche  (Irundsnlistiniz 
lässt  sich  auch  in  anderen  Steinen  nach  Auflösung  der  Calciumver- 
bin d u n gen  nach w eisen , 

Es  kann  danach  keinem  Zweifel  nuterliegen,  dass  es  sich  auch  bei 
den  Gallensteinen  um  ein  incrustirtes  or^^anisches  Substrat  handelt, 
zu  welchem  von  der  Schleindiaut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 
di^  Material  geliefert  wird.  Die  Gallensteine  treten  namentlich  in 
höheren  Lebensjahren  auf:  Stagnation  der  tialle  begünstigt  ihre  Bihlung. 
Entzündungen  der  Schleimhaut  rler  Gallenwei^e  lAn^iocholitis)  führen  zu 
E|>itheldesquamation  uml  F.luthelzerfall  (event.  auch  zu  Leukocytenaus- 


^ 


Fi^.  97.  Ü  u re li  sr  h n  i  1 1  d  u re h  e i  ii eii  kleinen 
Choleslc  rint^teiD  nach  Entfeniung  des  Chole- 
B  terms.    Vergr.  15. 
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ftiffifft  t*rfnUut^m  %kU  alvlann  Frilimhin  and  Cholesteriii  nieder- 
Hut     ..  K  **i.fnfil  i'ffi  Con/Tcifjoil  gebildet  &o  wicbsl  dasselbe 
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f  Zc*rfiilUrirr*dactc,   iretcbe  mit  Cholesterin  and 
irnlim.     Shiih  Xaitky»  erfthrt  der  ursprünglich 


roll  Uli,  ,,  1, 


<ini'  (miwandlungf  indem  sich  in  dem- 
knollj«fi  Massen  van  Pigmentkalk  und 
ht»  ^U'h  der  änsgeren  Schale  anlagern, 
(f  vr*H/j«rhl»  no  rhm.H  die  St^^inc  zu  Zeiten  eine  Höhle 
ritliidfrifL  Im  I.niiff?  rler  Zeit  kann  alsdann  diese  Hohle 
nnvU  HtwU  mit  riif»h'>*»*irlii  Kefllllt  iiiid  aiicli  im  fibrigen  Stein  der 
l'IWNM^rdkiill*  MH^Iir  und  iiM-lir  diirrh  ('[ifdehh?rin  ersetzt  werden.  Es 
k/}||fifMi   hiiU  Ununv  iiihIi    KnIkriJtlHifiat«'  nhhi^rriL 

iM^i  <  liirlrHfi^riiMiiiiKHiif»,  riitH  df*m*n  diis  ('onrromente  sich  aufliauen, 
WiHih^n  /Uli»  KrOwHrrtii  'IImmI  <'h*irifallfl  »lurrli  zerfaltcnde  Epithelzellen 
l^t'hr^rul,  idiKrMn  iilniM  die  Hrlilr^iirduiut  den  Kalk  zur  Bildung  des  Bili- 
MlfillltiHlhpi. 

Wli»  wir  vorniOiiiHh'h  «hirrli  dit*  l^iitersuchungon  von  Ebstein' 
wImpumi,  hiii^lelinii  fiidlirlt  Ntich  ilie  II  m  r  u  €ii  n  rr o  m  en  to,  der  Harn- 
R  H  n  it    II ml    (hl'    1 1 1\  r  H  K 1  V  1 II  n   aus   eim*r  (ji gaiiischcu    Gruadsubstauz, 


Fijr,  98.  Harne^aure- 
iiifgrkt  eines  Neuge- 
borenen (Alk,  Häm,,  f  nach 
e4n<»»i)  rtii»*irowäÄserten  Prap. 
11  QuerHillütt  durch 

i\  ide    der    Niere,    <t 

l  Mvt  raiHiofte      l^Miin&elröliTe 
ilcr  Miurkkcffel  im  Quanc^iiitlt. 

kmir 

«dmit»     dikitiite 

rälirm.     r  Besi    d«r  dvidl 


x'Hin^H  )^^^>M«irimMu  11  «^'^Mm^i^  sjck  YiNTsdikdeiie  Be^tmadtk^e  des 
\lMi\<  mlh^fHik  kttenM.    J^  ii»elt  4mi  Siti 

U  av^ü   Ni^NtM  WMm  #i  AMuftraufM  mt  Usw  Kdnier. 
\^  va^«^<i^N»  «mm  Umni  Miimiiu  wmm  TMl  MassM  »ck  firei  n 

»^M%..^.kvM*sH  ics^'il^l^  ifijwiu    Ks  iQili  Ans  J 
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dort  aber  eine  Desquamation  und  einen  Zerfall  einzelner  Zellen  erkennen 
lässr,  kleinste  farblose  oder  gelblielie,  znweilen  fein  radiär  gestreifte 
Kügelclien  (Fig.  1»h  ^)^  welche  Urate  oder  Marnsrnire  enthalten,  nach 
deren  Änflösung  ein  ausserordentlich  zartes  KlQnijJchen  (c)  zurückbleibt 
Stellen  sich  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Infarktes  weitere  Verände- 
rungen am  Efdlhel  der  harnableitenden  Wege  ein,  welche  einen  Uel>ertritt 
von  Eiweissmassen  ins  Kanalsystera  verursachen^  so  können  unter  Um- 
ständen einzelne  Körnchen  durch  Ablagerung  solcher  Massen  mit 
nachfolgender  Incrustation  zu  grösseren  Concrementen  und  Steinen 
heranwachsen.     Es  ist  dies  indessen  selten  der  Falb 

Im  Nieretibecken,  in  den  Ureteren,  der  Harnblase,  der  Harnröhre  und 
unter  dem  Praeputium  treten  Concremente  in  Form  von  Sand,  Gries 
und  Steinen  auf,  von  denen  die  letzteren  theils  oval  theils  kugelig 
gebaut  sind  und  bald  eine  glatte,  bald  eine  rauhe,  höckerige,  nicht 
selten  nianlbeerartige  oder  sogar  koraHcnstockiihnliclie  Form  zeigen 
iFig.  S)I»  u.  1(KV|,  Liegen  irgendwo  mehrere  Steine  neben  einander»  so 
können  sie  auch  Facetten  erhalten  (Fig.  KWJh  Im  Nierenbecken  liegend, 
können    sie  Ausgüsse   des  letzteren  sowie  der  Nierenkelche  darstellen. 


Fig.  91*. 


Fig,  100. 


\ 


Fig.  90.  Korallenartiger  ßla««en«tein  aus  oxalsaurein  und  phoe- 
|>horj»äurem  Kiilk.     Naturliclip  GrÖöse. 

Fig.  100.  Zwei  aneinanderlieirende  Blagendteine  ans  hariiÄniirem 
Natron  und  plioftjjhorsaurer  Ammoniak -Magnesia  im  Duriiisirhtiitl. 
Naturliche  GrÖBÄC 

Auf  dein  Durcbschnitt  betrachtet,  sind  die  Harnsteine  liald  gleich* 
massig  gebaut,  bald  deutlich  geschichtet  (Fig.  lüh  und  radiär  gestreift 
xmd  lusssen  oft  einen  Kern  und  mehrere  Schalen  erkennen,  deren  Schnitt- 
fl§che  verschjedenes  Aussehen  bietet.  Die  krystallinischen  Massen  liegen 
theils  in  den  Lucken  des  Stronias,  theils  im  Stroma  seligst,  und  es  ist 
anzunehmen,  dass  das  Stronia  seihst  ein  von  der  Schleimhaut  der 
llarnwege  geliefertes  Product  darstellt,  dessen  Bildung  dann  am  ehesten 
2u  erwarten  ist,  wenn  katarrhalische  Entzündungen  oder  toxische  Eidthel- 
nekrosen  zur  Ansanindung  von  Schleim  und  Epitheltrüniniern  in  den 
ableitenden  Harnwegen  führen. 

Welche  Substanzen  gegeitenen  Falls  sieh  in  die  Produete  der 
Schleimliaut  einlagern,  hängt  von  den  jeweiligen  Verhältnissen  ab.  Sind 
die  Bedingungen  zur  Steiidjildung  bei  Vorhandensein  einer  harnsauren 
Diathese  gegebenr  oder  hat  die  Ahscheidung  harnsaurer  Salze  zugleich 
aodi  die  Bedingungen  zur  Steinbildung  durch  Verursachen  von  Gewebs- 
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nekrose  geboten,  so  werden  sich  zunächst  auch  harn  saure  Salze  in  die 
organische  Grund substiinz  einlagern.  Zersetzungen  des  Urins  unter 
Bildung  von  phosfdiorsaurer  Aninioniakma^esia  ermöglichen  die  Bil- 
dung von  Steinen,  die  wesentlich  aus  dieser  Substanz  bestehen.     Cystin- 

steine  können  entstehen,  wenn  Cystin  in  Folge 
eigenartiger  Eiweisszersetzungen  im  Darme  durch 
Bakterien  (Baümann,  v*  Udransky^  Brieger) 
aus  den  Nieren  abgeschieden  wird.  Hat  sich 
einmal  ein  Stein  gebildet,  so  sind  durch  den 
Reiz,  den  derselbe  auf  die  Sehleimhaut  der 
Umgebung  ausübt,  sowie  durch  die  Zersetzung, 
welche  der  häufig  sich  stauende  Urin  erleidet, 
Bedingungen  gegeben,  welche  das  Wachsen  des 
Steines  durch  Apposition  begünstigen.  Es  kön- 
nen danach  auch  Fremdkörper  (Fig.  101), 
die  von  aussen  in  die  Blase  gelangen,  zur 
Bildung  von  Steinen  führen,  und  zwar 
dadurch,  dass  sie  auf  die  Blasenschieimhaut 
reizend  einwirken. 

Bei  Pferden  und  Rindern  eind  Darme teine  viel 
häufiger  al8  beim  Mexifichen,  indera  sie  meist  unverdaute 
Pflauzenreste  und  abgelec^kte  Haare  im  Darmkanal  baben, 
welche  den  Ausgangspunkt  von  Co n cremen len  bilden 
können.  Die  eigentliclicn  Steine,  die  namentlicli  beim 
Pferde  vorkommen ,  sind  zietnlidi  harte  Kugeln ,  die 
liauptsächJidi  auß  phosphorsaurer  Magnesia  bestehen.  Die 
falßdieu  Steine  be&tehen  aua  llaarra  und  Fflanzeß fasern, 
die  mehr  oder  weaiger  incruj^tirt  sind.  Mitunter  kommen 
Bälle  vor,  die  fast  ganz  ans  Haaren  (Aegagropili 
oder  ßezoarcl  bestehen.  Bei  Wietkrkäuern  liegen  sie 
meist  in  den»  Pansen  oder  der  Haube»  bei  Schweinen 
häufiger  im  Dünndarm. 

Nach  ScHUBEBG  enthalten  die  Kothsteine  von 
Pflanzenfressern  haupt^aehlicli  Carbon ate,  diejenigen  von 
Fleiöchfresserii  Phot-phate.  Bei  dem  Menscben  schwankt 
ilire  Zusammen  Setzung  je  nat^h  der  Nahrung. 

Unter  den  ßlaseneteinen  kann  man  nacli  der 
Zusarameneetzung  folgende  untenecheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hau ptsüehlich  a u a 
Hflrnßäure  oder  aus  harnaaurcn  Salzen  be^ 
stehen. 

Beine  Harngäu  res t eine  sind  meist  klein ^  gelb- 
lich oder  röthlieli  oder  braun  gefärbt,  hart 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  selten 
rein.  Meist  sind  ßie  an  der  Oberfläche  mit  Nieder- 
schlägen von  oxalsaurera  Kalk  und  von  phosphor&aiirer 
Ammoniak -Magnesia  bedeckt. 

2)  BlasenBteine  ,  welche  kauptsäcblieh  aus  phosphorsauren  und  kohlen- 
sauren Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phoBplioraaurem  Kalk,  aus  phoaphors aurer 
Ammoniak- Magnesia  und  aus  kolilenaaurem  Kalk.  Die  letztgenannten 
sind  selten.  Alle  dieöe  Steine  sind  weiss  oder  grau  weiss.  Die  Tripelpho9phatatein& 
sind  weich  und  brüchig,  die  anderen  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurcm  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre  Farbe 
igt  braun. 


Fig.  101.  Incrustir- 
ter  Bleistift  von  12cm 
Länge  aus  derHarn- 
blasQ  eines  Manne». 
Nat.  Gr. 
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4)  C3r8tinB  teiDe  eind  weich,  wachsartig,  braungelh, 

5)  Xanthinsteine  smd  zineoberroth,  die  Oberfläche  glatt^  die  Bnichfläche 
erdig. 

EB3TEIN'  uod  Nicolaier  ist  m  gelungen,  auf  exj>erimen  teile  tu  W^e  Harnsteine 
zu  erzeugen,  indem  sie  durch  Fütterung  mit  Oxainid,  eineui  AminoniakderiTat  der 
OxaUaure,  in  den  ableitenden  Harawegen  von  Hunden  und  Kaninchen  CVjncremente 
von  grün  gelblicher  Farbe  erhielten,  welche  im  Wesentlichen  aus  Oxaraid  beetauden 
und  auf  dem  Duixthschnitt  einen  concentrisch  «chabgen,  radialfaserigen  Aufbau  zeigten. 
Die*e  Steine  bes^issen  el>enfalls  eiu  ei  weiss  artiges  Gerüst,  welches  dadurch  entstanden 
war,  daBB  unter  dem  Eintluss  des  zur  Abrfcheidung  gelangenden  Oxamidfi  Epithel- 
üekroee  und  Desquamation  sich  einstellten. 
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XIV,  Die  pathologische  PigincntWldimg. 

§  70,  Biruiegewebe  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an 
meiireren  Steilen  des  Körpers  normaler  Weise  autoehtlione  PIjE^mente, 
welche  iniierbulb  von  Zellen  liegen  und  entweder  aus  gelben, 
braunen  und  schwarzen  Kornern  bestehen  oder  eine  ditfuse  gelbe  oder 
braune  Farbuni^^  der  Zellen  bilden.  Sic  werden  theils  als  Melanine, 
theils  als  Lipochroiue,  theils  als  IlämofuBcIn  liezeiehnet.  Unter  den 
epithelialen  Geweben  sinti  es  namentlich  die  tiefsten  Scbiehten  des 
Rele  Malpighii,  welche  an  allen  piginentirten  Hantstellen  Pigment  ent- 
halten, ferner  die  Haare,  das  Pi^mentejüthel  der  Retina  und  viele 
Ganglienzellen.  In  den  Pi*.'ment/ellen  iler  llant  sind  die  Körner  meist 
gelb  und  braun,  in  dem  Epithel  der  Retina  schwarz.  Bei  starker  Haut- 
pi{^anentiruug  sind  auch  andere  Zellen  des  Rete  I^Ialpighü  pigment- 
haltig. Unter  den  Bindesubslanzzellen  enthalten  am  häufigsten  Zellen 
der  Chorioidea.  der  Sclera,  der  Cutis,  des  Herzmuskels,  der  Muscularis 
des  Darms  und  der  Pia  gelbe  oder  braune  Pignientkörncr. 
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ViWv^Y  vorsohiiMlouon  physiologischen  und  pathologischen  Verhält- 
iiiüsen  können  die  normalen  antoehthonen  Pigmentirangen  zu- 
nehmen« So  pHogt  t.  B,  während  der  Schwangerschaft  die 
IlHUtpigmontirung  mehr  oder  weniger  verstärkt  zu  sein 
(Chloasma  ut  er  in  um),  namentlich  bei  brünetten  Individuen.  Bei 
aem  Morbus  Addisonii«  einer  zu  Kachexie  führenden  Allgemein- 
«arkrankung«  welche  von  Nebennieren-Veränderungen  abhängt  (vergL 
§  ST^,  tritt  eine  ausgesprochene  Hautpigmentirung  durch  Vermehrung 
ües  normalen  Pigmeutes,  nicht  selten  auch  von  fleckiger  Broncefarbung 
der  Wangenschloimhaut  auf.  Ferner  s^tellt  sich  gewöhnlich  eine  Ver- 
mehrung des  normalen  Herzpigmentes  bei  Atrophie  des  Herzens 
ein.  In  den  der  Willkür  unterworfenen  Muskeln  können  bei  Atrophie 
ebenfalls  gelbe  Pigmentköruer  auftreten,  und  von  den  glatten  Mus- 
kelfasern des  Darmes  besitzt  bei  älteren  Individuen  stets  eine 
mehr  inier  mmder  grvv>se  Zahl  eine  Einlagerung  von  gelben  Pigment- 
k(Vrnern.  so  dass  die  Aussentläohe  des  Darmes  eine  gelbe  oder  gelbbraune 
F&rbung  zeigen  kann. 

IVu  hvVhsteu  iiraden  i^^athologischer  Pigmentirung  begegnet  man 
in  den  als  Sommersprossen,  Linsenflecken,  Pigmentmäler 
iFig.   U^>  und   Pigmentwarzen   bezeichneten   Flecken    der   Haut 

sowie  in  den  schwarzen,  mela- 
notischen  Geschwülsten  «vergL 
den  achten  Abschnitt  \.  Die  Masse  des 
PiCTientes  kann  so  bedeutend  werden. 
ddLSS  die  betreffenden  iiewebe  ein  rein 
sdiwairzes  Aussehen  erhalten. 

Pas  Pigment  liegt  meist  innerhalb 
▼Ott  i.nfweöszellen  *Ch  romatopho- 
rea  *  selten  in  der  Zwischensubstanz 
aa«i  bildet  ^elbe,  braune  bis  schwarze 
Körner:  nicht  selten  sind  auch  einzelne 
Zeüea  didfus  siefiürbt.  Bei  Morbns 
AAüs«.^oi:  tiadet  man  die  l^^iuent- 
kOrner  theils  in  den  FpitheLreilea.  und 
^war  naauienrlich  iu  den  viem  Binde- 
^welv  iiamitretbar  aufeitreadea  Fis. 
1"^  A  «  4  u«  B  vi\  theils  i:i  ver^wei^- 
^?tt  Bititiece^ebs^ellett  A  c  .•.  jT.  von 
ienen  eiti^ne  nachweislich  rc^-nnen- 
:i«ce  F»rtsdT^e  i>fc:schea  d;e  Fritiieiien 
schicske«  «  B  ^*  ^ 

l:r  iott  l>^riic«:t(eck-oa 
ua«i    .:i    ie«    nicianot *>vhv*!t 

st.»üe«aeit   /oi'ctt  ac-^ 


i^r  Ha:it 
>ari.>ruea 
>esc'aders 
!>:ndesuV 

>v  c  t  v»i V  vt •  i c it  '.» e- 
weooss  x»i*  \o;*toi>Mi!;c«>    *t   .:c:t  l>::i»ie- 
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In  den  Ganglienzellen  bildet  das  Pigment  braune  Körner. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Pigmente  sind  Producte 
einer  besonderen  Zellthätigkeit;  wir  müssen  annehmen,  dass 
manche  Bindegewebszellen,  Ganglienzellen,  Muskelzellen  Pigment  aus 
irgend  einem  Material,  das  ihnen  zugeführt  wird,  bilden  können.  Meist 
dürfte  das  Pigment  auch  da,  wo  es  sich  findet,  gebildet  worden  sein, 
doch  machen  es  verschiedene  Untersuchungen  wahrscheinlich,  dass  auch 
ein  Transport  von  Pigment  stattfindet,  und  dass  namentlich  das  Pigment 
des  Deckepithels  und  der  pigmentirten  Haare,  wenigstens  zu  einem 
Theil,  nicht  in  den  Epithelzellen  selbst,  sondern  in  Bindegewebszellen 
entsteht  und  zwar  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  103  A  c  d 
und  B  c),  welche  zu  einem  Theil  subepithelial  liegen  und  Fortsätze 
zwischen  das  Epithel  schicken,  von  wo  aus  das  Pigment  in  die  Epithel- 
zellen aufgenommen  wird. 

Die  Thatsache,  dass  das  Pigment  oft  mit  Vorliebe  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  liegt,  scheint  darauf  hinzuweisen,  dass  das  Material 
zu  der  Pigmentbildung  aus  den  Blutgefässen  stammt,  und  manche 
Autoren  nehmen  auch  unbedenklich  an,  dass  es  der  Blutfarbstoff  sei. 


Fig.  103  Au.  B.  Pigmentirte 
Zellen  der  Haut  von  einem  Falle 
von  Morbus  Addisonii  mit  käsiger 
Tuberkulose  beider  Nebennieren  (Alk. 
Karm.).  a  Pigmentirte  Epithelzellen 
der  tiefsten  Schicht  in  einem  senkrecht 
zur  Oberfläche  geführten  Schnitt 
A  b  Pigmentirte  Cpithelzellen  aus 
einem  Flächenschnitt.  B  b  Pigment- 
freie EpithelzeUcn.  c  c,  Kernhaltige 
pigmentirte  Bindegewebszellen,  deren 
Forti?ätze  sich  in  B  zwischen  die 
EpithelzeUen  schieben,  d  Pigmentirte 
ZeUfortsatze.    Vergr.  350. 


der  dasselbe  liefere.  Gegen  diese  Annahme  kann  man  indessen  geltend 
machen,  dass  man  im  Blute  selbst,  sowie  in  der  Umgebung  der  Blut- 
gefässe Befunde,  welche  auf  einen  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen 
oder  auf  einen  Zerfall  und  eine  Auflösung  von  Blutkörperchen  hin- 
weisen würden,  meist  vollkommen  vermisst.  Es  ist  danach  wahrschein- 
licli,  dass  das  Pigment  entweder  aus  circulirendem  Eiweiss  oder  aus 
dem  Eiweiss  der  Zellen  entsteht. 

Man  hat  gesucht,  die  Frage  durch  chemische  Untersuchungen  zu 
entscheiden,  und  es  liegen  zur  Zeit  aucli  verschiedene  Ergebnisse  vor, 
welche  sich  zu  (iunsten  der  Annahme,  dass  die  Pigmente  Producte  der 
Zellthätigkeit  sind  und  aus  Eiweisskörpern  gebildet  werden,  verwertlien 
lassen.  Die  Melanine,  zu  denen  namentlich  die  Haut-  und  Chorioideal- 
pigmente  j^ezälilt  werden,  sind  nach  Untersuchungen  von  v.  Nencki, 
Sieber,  Abel,  Davids  und  Scumiedebero  alle  schwefelreiche 
X-haltige  Körper,  zeigen  im  Uebrigen  aber  eine  wecliselnde  Zusammen- 
setzung. Nach  Schmiedeberg  hängt  diese  durchgängige  Verschieden- 
heit mit  ihrer  Entstehung  zusammen,  indem  sie  das  Product  einer 
langen  Stufenfolge  von  Um  wandlungsp  r  oducten  der  Ei- 
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weissstoffe  darstellen,  deren  Bildung  mit  der  des  Humus  verglichen 
werden  kann.  Das  Material  zu  ihrer  Bildung  liefern  (Schmiedeberg> 
nicht  die  jLi:einnnen  Eiweissstoffe,  sondern  schwefelhaltige  Sfialtungs- 
produete  derselben,  aus  denen  sclion  kohlenstoflhaltige  Gruppen  abge- 
spulten sind,  so  dass  dadurch  im  Vergleich  zum  C  schwefelreichere 
Verbindungen  entstehen,  aus  denen  die  Melanine  hervorgehen. 

Von  den  meisten  Autoren  wird  angegeben,  dass  die  Melanine 
eisenfrei  sind.  Biiandl,  pFErFFEit,  Mörner  u.  a.  fanden  dagegen 
in  Melanosarkonien  geringe  Mengen  von  Eisen,  doch  beweist  dies  nicht, 
dass  das  Melanin  vom  Hämoglobin  stammt,  indem  eine  Geschwulst 
neben  Mehininkörnern  auch  eisenhaltige  gefärbte  Producte  von  zer- 
fallenen Blutniassen  enthalten  kann.  Die  meisten  rigmenfkörner  lassen 
auch  mikrochemisch  kein  Eisen  nachweisen. 

Lieber  die  Entstehung  der  LIpoehrome,  welche  den  Farbstoff  des 
Fettgewebes,  der  Corpora  lutea,  der  Ganglienzellen  (Rosin)  und  der 
als  Chlorome  bezeichneten  grünlich  gefärbten  Geschwülste  (Krdken- 
BERGi  bilden  sollen,  ist  Näheres  niclit  bekannt. 

Die  als  Iläniofnsdn  (v,  Recklinghausen,  Goebel)  bezeichneten 
eisenfreien  gelbliehen  Körner  in  den  Herzmuskelzellen,  den  glatten 
und  quergestreiften  MuskelfVisern,  in  den  Zellen  der  Magen-,  Darm-, 
Tbränen*,  Schleim-  und  Schweissdrüsen  sollen  nach  v.  Recklinghaüsen 
vom  Blut  abstammen,  doch  ist  es  in  keiner  Weise  festgestellt,  dass  das 
Hämoglobin  das  Material  liefert.  Der  Schwefelgehalt  (Rosen feld) 
weist  vielmehr  darauf  hin,  dass  die  Hamofuscinkörner  in  die  Gruppe 
der  Melanine  gehören, 

Aeby  war  der  Erste,  welcher  die  Ani^icht  aufstellt«,  rlass  im  Epitlicl  selbttt  kein 
Pigment  gebildet ^  dass  es  ihm  vielmehr  ilurcii  Wanrlerzen^ii  zugetragen  werde*  Letztere 
sollen  mit  Pigm*^nt  beladen  zwischen  die  Epithel ^seU^^ri  eindriu|ren  uud  hier  zu  Grunde 
gehen,  während  da*  Pigment  sowie  da,s  durch  den  Untergang  iler  Wanderzelien  frei- 
werdende  Protoplasma  von  den  EpitlielzeMen  aufgenomnieii  wird.  Nach  v.  KöLi.licEß 
,,entstelit  in  den  Haaren  und  in  der  Epidermis  <\m  Kgment  dadurch,  dass  pigmentirte 
Bind egewebbzf den  hier  aus  der  Haarpmpille  und  dem  Ilnarbalgej  dort  aus  der  Leder* 
haut  zwi.*?eheu  die  weichen  tiefsten  Epidermi.^elemente  einwachsen.  Hier  verü^^tiiln  t^ich 
die?*elben  mit  fei  neu  ^  zum  Theil  lüehr  langen  Analäufern  in  den  Spaltriiunien  zwigchen 
den  ZcUen  und  dringen  zuletzt  auch  in  das  Iimere  dies^er  Elemente  ein,  welche  da- 
durch zu  Pigmcntztdlt'n  werden/*  Das  Pigment  der  Ganglienzellen  und  der  Pigment- 
Zellen  der  Netzhaut  entsteht  dagegen  in  den  betreffenden  ektcxlennalen  Zellen  selbst. 
Aehnlich  wie  Köllikei:  äussern  sich  auch  Reerl  uml  Ehrmänx.  Kakg,  der  bei 
Transplantation  weisser  Epidermii^  auf  ein  Unttf^rnchenkelgeschwür  bei  einem  K<^er  die 
Beobachtung  maclite,  dais^i  die  anheilende^  ufj^prünglich  weisse  Epidermis  im  Laufe 
von  12 — 14  Wochen  vollkununen  scliwarz  wurde,  giebt  eVien falls  an,  dass  bei  der 
Bildung  von  epidermoidalen  Hantpigmenten  pigmentirte  Bindegewebszellen  zwischen 
die  F'.ijHhelzellen  eindringen  und  ihr  Pigment  an  die  Epithelzellen  abgel>en.  Man 
findet  auch  pigmentirte^  al^^  Zrllfortsätzc  zu  deutende  Fäden  zwiJ^chen  den  Epithelzellen 
schon  in  einer  Zeit,  in  der  die  Epithelzellen  noch  kein  Pigment  enthalten,  v.  Wild 
conatatirte,  da^H  auch  au*;  piginentirten  Haut^arkomen  pigmentirte  Bindegewebszehen 
zwischen  die  Epithelzellen  eindringen.  Untersucht  man  die  pigraenlirte  Haut  oder 
Schleimhaut  vun  Individuen,  die  an  Morbus  Addison ii  verstorben  tüind,  m  gelingt  es 
auch  darin  solche  ZfJlen  nachzuweisen,  doch  ist  zu  bemejrken,  dass  man  dies  nicht 
überall  findet,  sondern  nur  stelienweise. 

Histologische  Untersuchungen  über  die  Bildung  der  normalen  Pigmente  bei 
Thieren,  welche  hauptsächlich  an  Fischen,  Amphibien  und  Reptilien  angestellt  worden 
eind,  haben  die  betreffenden  Autoren  zu  verschiedenen  Anschauungen  geführt.  Bei  ißt 
z.  B,  jAHiefH  der  Ansichtp  daas  das  Oberhau ipigmeut  und  da«  Pigment  der  Zähne 
von  Froschlarven  nicht  vom  Blutfarbfttoff  stamme,  sondern  als  ein  Product  des  Probo- 
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pbenias  anzufiehon  «ti,  während  Liht  da-*  Oberbau tpig^mcnt  von  Fischen  und  Amphibien, 
Ehbmaxn  die  nidanotitichcn  Pigmente  aller  Wirbel thierklasjieti  vom  Hämoglobin  glaubt 
herläten  zu  können.  Nach  Kromaveh  soll  das  Obcrliautpigment  der  fc^äugetbiere  aus 
deji  Protoplasma  fasern  der  Epithelzellen  hervorgeben  und  ein  ZerfftUsproduct  derselben 
darstellen. 

Bei  den  Hausthieren  kommt  eine  e igen thöni liehe  Melanome  der  Eingeweide, 
zuweilen  verbunden  mit  ^lelanoBe  des  f»ubcutanen  Gewebe*^,  vor,  l»ei  welcher  die  be- 
treffenden Organe  iHerz,  Lunge,  Darm  ctc)  graue  und  schwarte,  Tintenflocken  ähn- 
liche Flecken  in  mehr  oder  minder  reicher  Menge  besitzen ^  welche  durch  Einlagerung 
von  Pigment  in  die  umwi  normalen  Bindegewebtäzellen  bedingt  sind, 

AI»  Ochronose  der  Knorpel  hi  von  Virchow  eine  eigen thiindiche  daen freie 
Pigmentirung  der  Knorpel,  der  S  ebnen  an  tiätze  und  Gelenkkapseln  beschrieben  worden, 
l»ei  welcher  die  Knorpel  eine  braune  hU  schwar/e  Färbung,  Ijcdingt  durch  eine 
Imbibition  der  Gnindeubs^tanz  mit  einem  Farbstoff,  zeigten.  Virchow  glaubte  den 
Zustand  durch  eine  Imbibition  mit  Blutfarbstoff  erklären  zu  können^  vergleicJ}t  in- 
dessen die  Pigincntirnng  mit  den  Hommerspros^sen  und  LinKcnflecketi,  Wahrscheinlich 
handelt  es  eich  bei  dieser  Pigmentirnng  um  einen  biAeren  Grad  der  bräunlichen 
Pigmentirung,  welche  namen tlieh  die  R i p p e n k n o r p e  1  in  höherem  Alter  sehr 
häufig  zeigen.  Zuweilen  wird  der  Farbfstoif  auch  in  körniger  Form  abgeschitden  und 
kann  ^ich  in  dieser  Form  in  die  Zellen  einlagern.  Die  Natur  de»*  Pigmente?  und 
«eine  Bildung  sijid  nicht  bekannt ;  wahrscheinlich  gehört  e»  in  die  Gruppe  der  Melanine, 
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§  71.  Die  hSmatogene  Pigmentbildung,  d.  h.  die  Pigmen- 
tirung,  deren  Genese  aus  Blutfarbstoff  sich  mit  Sicher- 
heit nachweisen  lässt,  nimmt  ihren  Ausgang  meist  von  Blut,  das 
aus  der  Gefässbahn  ausgetreten  oder  in  den  Gefässen  zur  Gerinnung 
gekommen  ist,  ist  also  von  localenVeränderungen  abhängig.  In 
anderen  Fällen  lässt  sie  sich  auf  eine  Aufnahme  von  Blutfarbstoff  in 
das  Blut,  oder  auf  eine  Veränderung  des  Blutes  selbst  zurückführen, 
wobei  sich  im  Blute  entweder  körniges  Pigment  bildet  oder  Hämoglobin 
in  das  Blutplasma  übergeht  und  durch  metastatische  Ablage- 
rungen zu  Gewebspigmentirungen  führt.  Man  kann  die  daraus  ent- 
stehenden J^igmentirungen  passend  auch  als  HSmochromatosen  be- 
zeichnen. 

Kleinere  wie  grössere  Extrarasate  gehen  sehr  bald  schon  für 
das  blosse  Auge  gewisse  Veränderungen  ein.  Extravasate  in  der  Haut 
werden  erst  braun,  dann  blau,  dann  grün,  dann  gelb.  Wo  kleine 
Hämorrhagieen  im  Gewebe  stattgefunden  haben,  z.  B.  im  Peritoneum,  in 
der  Pleura,  in  der  Lunge,  da  begegnet  man  später  noch  lange  nachher 
rothbraunen  oder  (in  faulenden  Leichen)  schiefergrauen  oder  schwarzen 
Flecken.  Massige  Blutergüsse  im  Gewebe,  z.  B.  im  Gehirn  oder  in 
der  Lunge,  erhalten  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  rostfarbenes  Aussehen, 
noch  später  zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  ockerfarbene,  gelbe,  gelb- 
braune und  braune  Pigmentirung.  Allen  diesen  Veränderungen  der 
Farbe  entsprechen  auch  Veränderungen  des  Hämoglobins  und  des  in 
demselben  enthaltenen  Eisens. 

Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blatnng 
entstanden,  so  können  sowohl  Blutplasma  als  rothe  Blutkörper- 
chen zum  Theil  als  solche  durch  die  Lymphgefässe  unverändert 
wieder  aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Theil  der  Blutkörperchen 
wird  gewissermaassen  ausgelaugt,  d.  h.  es  diffundirt  das  Hämo- 
globin und  imbibirt  die  Umgebung,  während  das  blasse  zurückbleibende 
Stroma  zerfallt.  Dieser  diffundirende  Blutfarbstoff  ist  es,  welcher  die 
Verfärbungen  in  der  Umgebung  der  Blutextravasate  bedingt,  indem  er 
verschiedene  Producte  liefert.  Ein  Theil  des  resorbirten  Farbstoffes 
kann  mit  dem  Urin  als  Urobilin  ausgeschieden  (ITrobilinurie) 
werden,  ein  anderer  Theil  dagegen  fällt  im  Gewebe  in  Form  von  Körnern 
oder  von  Krystallen  aus,  von  denen  die  letzteren  gelb  rothe  oder 
rubinrothe  rhombische  Tafeln  und  Nadeln  bilden,  welche  als 
Hämatoidinkrystalle    (Fig.    104  B)    bezeichnet    werden    und    ein 
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häufiges  Residiuim  von  Höniorrhagieen  bilden.  Ein  Theil  des  diffuu- 
dirten  BliiffaHistoffes  kann  aii€h  von  Zellen  aufgenoniiiieii  werden,  wo- 
nsL€h  In  denselben  theils  eine  diifuse  gclüliclie  Pigrnentirimg,  theiLs  gelbe 
und  hranne  Pignientkörner  aiiftreten. 

Ein  ilritter  Tlieil  der  Blutkörperchen  zerfüllt  an  Ort  nnd  Stelle 
und  bildet  gelbe  und  braune  Körner  und  Seh  ollen.  Es  ge- 
schieht dies  namentlich  in  grosseren  Extravasaten,  in  sogenannten 
Häniatonien.  Sowohl  die  direct  durch  den  Zerfall  von  Blutkorper- 
chen  entstandenen  Schollen  und  Körner  als  auch  die  aus  der  Ldsung 
von  Blutfai'bstoff  abgeschiedenen  Krystalle  und  Körner  werden  sehr 
häufig  von  Zellen,  theils  von  I.eukocylen,  theils  von  gewucherten  Ge- 
webszellen anfgenonuuen,  und  es  bilden  sich  in  Folge  dessen  sogen, 
bl  u  t  körper  chen-  und  [fignien  thalt  ige  Zellen  {Flg.  UM  A  und 
Fig.  lUö  a  b). 


Fig.  104.  A  Amorphes 
BlutpigtneDt  haltende 
Zeilen  ,  a  oolehe  mit  wenigen 
gro8i4eren  ZcrfaHf^pnxhu  t^n,  b 
lind  e  mit  7^lreicheo  kleinen 
Zerfall^prrKluct*>ri  von  rotlien 
Blutköqiercben.  B  Ehoni' 
bische  Tafeln  und  Nn* 
delo  von  Hämatoidin, 
Vergr.  500. 
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Im  Beginne  des  Zerfalls  der  rothen  Blutkörperchen  ist  der  vor- 
handene Farbstoff  Iljunoglohin.  Es  geht  <lerselbe  indessen  sehr  liald 
r/nnvand!ungeu  ein,  und  es  sind  stjwold  die  freien  als  die  in  den  Zellen 
eingeschlossenen  gelben  oder  rostfarbenen,  im  Laufe  der  Zeit  zum  Theil 
dunkler  wenienden  Schollen  niul  Kttmer  nicht  mehr  Hämogloliin*  sondern 
verscliiiederie  Derivate  des  nümos:]ühiii8.  Nach  ihrer  cliemiselieu  Zn- 
sammeusetzung  lassen  sich  diese  Derivate  in  zwei  (Trujqien  eintheileu 
und  zwar  in  eisenfreie  nn«!  bi  eisentmltige,   von  denen  die  ersteren  als 
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Tis,  105.  Hämoeiderin-  und  hämatoidin-bal teu de  Zollen  auf«  einem 
alten  nämorrhaeidch  eii  Herde  de^  Gehirne  (Alk.  Berluierblaureactioii),  a 
Zelko  mit  Hämo*icfenn.  /i  Zellen  mit  Hämatiidin*  r  Hell  geworiieue  Fettköroehen- 
Mlko.    d  Xengebildetes  Bindegewebe-     Vergr   3oO, 
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ii  i  x\  <  '\    i    1    c.i.i:*f*>»-u»fi .    di*r   l»^-zt>*T **ij  alr   H ä ui o ? i d e r i D e  ("K Er- 

;/<v  UtmuV^iäim  ^d^futiM-ij  luit  Bilirubin»  i>t  ein  rnbinrotber 
r.y.  ,  A  rl  v^*-r  r'y.ijii*rlj';!doer  'Fi^.  l^tv 'y»  J'arbitoff.  der  theOs  in 
i-v.'i'.  'Vt.  }Jn^^fe;i*f!L.  •ij»^iJ*r  \oij  KOrn^Tn  :-idj  ab.soheidet.  Die  Körner 
///r.t,«rr.  >>♦?./  *ij:.vrj/j;  >>eitj.  dodj  yM^lhu  h\H  häufig'  eine  mehr  eddge. 
;,.*^-*  t\-j*r..'j^,  J-'yrMi  ^1-'];^.  100 />;,  m>  da*.s  man  .sie  als  rudimentlre. 
//'.•.»;;•  **>/y«r'Aid':^^  Krv'-tall*?  an^^ehen  kann.  Hämatoidin  ist  in  Chloro- 
i'fiiu.  Vx*»<r^«'.'i:'/jjJ'rTi*'t'>ff  und  ab-oluteni  Aether  löslich,  in  Wasser  und 
S,iL',h'A  '*%,Of'i-Mi  u/id  «jnti't^hl.  wie  eft  scheint,  namentlich  dann,  wenn 
*U't  yAu*Uf/>*fifl  'ifiUi  VAuttuhh^  lebender  Zellen  nur  wenig  ausgesetzt 
ii-.i,  kouttti^  'ihSiH/'h  vornehmlich  im  Innern  jrrösserer  Extravasate  vor. 
fer/i^ri  jn  htUa\hr'4Uisi.  die  in  Höhlen,  z.  h.  im  Nierenbecken,  im  Snb- 
'UitHlthutu  \}"y''Ji,  und  kann  künstlich  dadurch  erhalten  werden,  dass 
lUHh  l/liit  jii  ^/iarkammern.  die  der  (/ewebsilüssigkeit  zugänglich  sind, 
iiniei  tU*:  llntn  oder  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  bringt. 

I;ie  Körner  und  Krystalle  des  Hämatoidins  liegen  im  Gewebe  theils 
Uiri  (liif,  lOi  I'/^,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  (Fig.  J05  fc).  Im 
lef /feien  Falle  «ind  die  Körner  und  Krystalle  in  ausgebildetem  Zu- 
f.iHiuU*.  tui'ii-A  von  Zidlen  durch  Phagocvtose  aufgenommen  worden, 
doeh  kommt  eh  auch  vor,  dass  gelöstes  Hämatoidin  in  fixen  Gewebs- 
/elbfu,  /.  U,  in  Knorpelzellen  oder  Kettzellen,  sich  in  fester  Form  ab- 
^.clM?idet, 

l)ie  lIHtiKMiilerine  oder  die  Derivate  der  rothen  Blutkörperchen, 
wi'IcIm',  Kjhen  in  mikroskopisch  nachweisbarer  Form  enthalten,  finden 
i:U'U  in  dem  (lewebe  meist  als  gelbe  oder  orangefarbene  und  braune, 
im  Kfiiife  der  Zeit  dunkh>r  werdende  Schollen  und  Körner,  die  meistens 
In  Z<«llen  eingciHchlossen  und  zum  Theil  auch  innerhalb  der  Zellen  ent- 
htiindnn  HJnd. 

Werden  die  liiimosiderine  mit  Ferrocyankalium  und  verdünnter 
SMl/h/lun^  behandelt,  so  nehmen  sie  durch  Bildung  von  Berlinerblaa 
( l'lJHenoxydsnIz  der  Ferrocyanwasserstotfsäure)  eine  tiefblaue  Farl>e 
iHg.  iniMf)  an.  Durch  Behandlung  mit  Schwefelammonium  bildet  sich 
hchwiirz  gefürbtes  Kisensulfilr. 

Die  llllmosith»rine  bilden  sich,  wie  es  scheint,  namentlich  dann 
(Nktmann),  wenn  das  extra vasirte  oder  iutravasculär  in  Thromben  ab- 
gestorbt^ne  Blut  der  Kinwirkung  von  Zellen  starker  ausgesetzt  ist  und 
man  biMdmchttM  dasselbe  demgemiiss  vornehmlich  in  kleineren  Extra- 
\a>i«ten  und  in  der  rmgebung  grösserer  Extravasate.  Die  Bildung  der 
Ilftnu»sidt*rint»  kann  sich  dabei  sowohl  in  Zellen  als  frei  im  Gewebe 
>oU/ielieu,  Das  in  den  Zellen  (siderofere  Zellen)  eingeschlossene  Pig- 
UMMU  kann  sowohl  aus  Trümmern  rother  Tdutkörperchen,  welche  von 
tieu  Zellen  aufgenommen  worden  sind,  als  auch  aus  gelöst  gewesenem 
und  in  dieser  Korm  in  die  Zelle  gelangtem  Blutfarbstotf  entstehen.  Für 
letzteres  s)triolit  r.un^^chst  die  diffuse  Gelbfärbung  beweglicher  sowohl 
nls  ti\er  Zellen,  die  bei  der  Berlinerblaureaotion  in  Blau  übergeht,  so- 
dann auch  der  Imstande  dass  bei  Absoheidung  gelösten  Blutfarbstoffs 
duivh  die  Nietvn  in  den  Niorer.opirhelien  sii^h  eisenhaltige  Pigraeniki^nier 
bilden,  und  da>s  auch  >^^:i>:  ef:  r.\t^  Zol-m.  /.  B.  K!iorpel.:ellen.  wdche 
IVrtmnier  schwerlich  aut:toV.:v.o:- k'>r.r.o!:  v.r.d  r.ioh:  :i!:  Tiobioio  der  Ertr»- 
\Ä^,-ile  selbst.  svMider::  :::  vicror.  1':::^/: /."i:  l:i>i".  t :st'::V.;U:äge  Pipmeal- 
kvMuer  euihA^teu. 

Die  tivictt  rij:uu^:::e    ;;:v.i   i'e  r:^:v-t:.:k::r.c:.r::.i/:eri  l^asees  i«- 


näclist  eine  Pigmentinuig  im  Gebiete  des  Extravasates  und  dessen 
nächster  Xaclibarschaft  Sehr  bald  *2eheii  indessen  die  Pip^nientkörn- 
chenzelleri  auch  in  die  atigrcnzendeo  Lyiiiidibahnon  über,  iinil  es  kommt 
zu  einer  Metastase  des  Pijjnientes*  Man  findet  danach  das 
Pijranent  sehr  babi  sdion  in  den  I.ymphgeilissen  und  fleren  üuigebnng, 
ferner  auch  iu  den  Lvniphdrüscn,  wo  es  zunächst  in  freien  Zelleu  der 
Lvniphbahn  liegt  iVv^.  ICHJ).  Weiterhin  kann  es  auch  von  den  fixen 
Gewebszellen  auffienomnien  werden.  Iin  Laufe  der  Zeit  wird  das 
Häninsiderin  alsdann  zerstört  und  verschwindet.  Die  vieltacli  p:enjachte 
Annahme,  dass  Illiniosiderin  in  sclnvarzes  Melanin  überirehe,  das  keine 
Eisenreaction  mehr  zeigt,  ist  in  keiner  Weise  erwiesen,  Sehwarzbraune 
Kilrner  in  den  Lungen,  die  man  für  scdches  Pigment  erklärt  hat,  lassen 
sich  (Netmanx)  bei  starker  Ver^^russerung  als  zusammengesetzte  Bil- 
dungen erkennen ,  die 
aus  einem  oder  mehre-  - 

ren  Kohlenpartikelchen, 
w*elche  von  einem  Mantel 
von  Häniösiderin  um- 
geben sind,  bestehen. 

Fig.  ICXJ,  Ablajreriing 
von  P  i  ir  m  e  n  t  k  ü  r  n  - 
c  h  e  n  z  e  1 1  e  n  in  il  c  ti 
L  V  m  p  h  d  r  ii  Ä  e  n  tiaeh  Re- 
sorption eine«  Bhitextra- 
väHätt^  (M,  Fl.  Karm.).  a 
Rindenknoten,  h  Lvmph- 
cinuH,  r  Pigmcnlkörnt'iien- 
zelJeu.    Vergr.  KXl. 

Kommt  Hiiraosiderin  mit  Schwefelwasserstoff  m  Rerülirung,  [so 
nimmt  dasselbe  eine  schwarze  Färbung  an  und  verursacht  danach  [an 
der  Leiche  eine  schwarze  und  grüne,  tieckige  oder  auch  mehr  diffuse 
Färbung,  welche  als  Piendomelanoso  liezeichnet  wird,  Sie  kommt  am 
häufigsten  im  Darnikanal,  im  Peritoneum  und  in  eiternden  Wunden  zur 
Beobachtung,  indem  sicii  hier  bei  Eintritt  der  Fäulniss  am  häufigsteo 
Schwefelwasserstoff  entwickelt. 

AaxoLD  hat  steh  vor  Karzern  dahin  geau^gert,  dasfi  sowohl  bei  hainatogener 
als  bei  exogener  Siderosb  (vergl,  §  72)  die  Eisengranula  der  siderofereD 
Zellen  (Ijcukocyten,  Bindegewebszellen,  Lcbcrxellen  ett'4  nicht  von  ansKen  durch 
FhBgocjtoee  Äufgenoinmeiie  Ei^enkörDcr  oier  beliebig  intracellnlär  entstandene  Nie<ler- 
sdil&gei  soodern  umgewandelte  ZeUplaFmofiOnien  «eien,  welche  das  Eisen  aufgenommen, 
umgesetzt  und  an  sieh  gebunden  haben»  Mit  dieser  Anä?dianung  stinimt  die  im  Haupl- 
tejct  (§  71  u.  72)  enthaltene  Daröldbing  der  Genese  eine^  Theilee  der  eideroferoD 
Zeiten  übcreiiii  doch  i^t  daran  fe^tzui alten,  d«^8  danel>en  noch  eine  Bildung  sideroferer 
Zellen  diireh  Phagoeytoi^ie  vnrkouHut,  und  zwar  sowohl  in  Blutextrava^aten  als  bd 
Hämt3chroinatosien  naeJi  iiitravascularer  Blut^eretönrng. 

Da^  8ehwarze  Pigment  der  Pseudomelanose  wird  von  vielen  Atitoren  als 
eine  Schwefel  verbind  nng  des  Eisens  angeÄehen»  welche  da  entsteht,  wu  t^eij  wefelwaaaer- 
«toff  zur  Einwirkung  auf  Blut  kommt.  Nach  Untersuchungen  von  E,  Neitmann  ver- 
dankt aber  daj^  P^eudo  median  in  steine  Entstehiing  nteht  einem  cadarerÖeeD  ZerBetzuog?* 
proG€S8.  Die  Pi^eudonielauoi^e  i^^t  an  locaJe  Bedingungen  gebunden,  welche  dadurch 
gügel>en  »ind,  das**  es  wahrend  des  Lebens  zur  Bildung  eisenhaltiger  Zer^etzungiapro- 
ducte  de«  Hämoglobins  kommt,  wonach  dieses  Hamosidenn  bei  Einwirkung  von 
Öchw  ef  ei  Wassers  t*>ff  nach  dem  Tode  eine  schwarze  Färbung  arminimt.  Nach  Unter- 
fluehuDgen  von  Zellkr,  Ar>oli»  und  EkN8t  kann  aucii  intra vital  durch  f^okterien, 
welche  H,8  producjrcn,  »chwarzeß  Pigment  gebildet  werkten. 

|l«r,  t.«tub.  d.  aUfvis.  Pilhol.    10.  Aufl.  17 
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Literatur  über  locale  hämatogene  Pigmen  tbild  ung. 
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Giibhi,   Le  celhde  ghbuli/ere  rtd  lora  rapporti  alla  ßsiologta  del  sanguef  Firente  1891. 

La^mhanjt,   Resorptüm  der  Extrav(uai€  u.  Pigmenthi'ldtmg,    Virch.  Arch.  49,  Bd.   1870. 

Mühlmannf   Pigmeninwlamorphose  der  rothen  BhilkiSrjtfrchen^    Virch.  Arch.  liß,  Bd.  1891. 

Nenmann^    E.^    Bdlrfigf   zur  Kenntnis»  drr  patholopi^rhrfii  Pigmente,  ib.  111.  Bd.  1888; 

Ikit   Pigment  der  hratinen   Ltingeninduration,  ib.   Ißl.  Bd.    1990. 
PerlSf   Nuchtrei^  rtm  Eitenoryd  in  gewUven  Pigmcnlenj  ib.  .f9.  Bd.  1867, 
ntiincke,   Plßch.  Arch.  f.  klin.  Med.  SS.,  S7.  n.  8.t.  Bd. 
Schmtdtt   VertpandUehaft  d,  hämfiijrtgenen  u.  autochthonen  Fiipnente^    V.  A.  115.  Bd,  18S9; 

IItimorrhagi€  u.  PigntentMldung,  Ergehn.  d.  altg.  Pnih.  HI  IS97. 
Sfcrsecska^    Ueber  Pigmenthüdung  in  Mäetnwtuat^n,   Beitr.  v.  ZiegUr  II  1888, 
VivchfuCf  Die  paihologifivht'n  Piffmetkis,  i«^  Areh.  L  Bd.  1847. 

VoiisiuH,  Grünliche  Färbung  der  Cornea  muh  TVaumen,  Graeje^s  Arek.  ,^5.  Bd.  1889. 
ZeUer  u.  .lt*itotcl,  Ptieudomelanotunche  Abfiee^iCf    Virch.  Arch.   hfP.   Bd.   1895. 
Ziegler j    Untersuchungen  über  die  Herkunft  der  Tuberkfielrmrute,   Würtburg  1875. 

§  V2.  Gehen  Innerhalb  der  Blut  bahn  grössere  Mengen  von  Blut- 
kÖrpcrehen  zu  Grunde,  ein  Ercigniss,  ihis  sich  in  aus^esprcrdieiister 
FcH'in  bei  Verjiiftun^^eu  mit  Arsen wasserstotT,  Toluylenilianiin,  clilor- 
saureni  Kali,  Morcheln  einstellt,  in  geringerem  Grade  indessen  anch 
bei  anderen  Krankheiten,  z,  B.  l>ei  manchen  Infectionen,  hei  Malaria, 
bei  perniciöser  Anämie,  bei  Ueherhitznng  des  Körpers  %'orkotnnit,  so 
geht  cinestheils  gelöster  BUitfarbstotT,  d.  h.  Hämoglobin  oder  Methanio- 
globin  in  das  Blutplasma  über,  anderentheils  können  sich  auch  geformte 
Zerfallsprodiicte  rotlier  Blutkörperchen  Inlden,  welche  mit  dem  Blut- 
stroni  weitergeschleppt  werden.  Die  Folge  des  Uebertrittes  von  Hämo- 
globin oder  Jlethämoghibin  in  das  Blutplasnja  führt  zunächst  zu  einer 
Färbung  des  Plasmas  mit  Farbstoff,  zu  11  ä  m  o  g  1  o  b  i  n  a  m  i  e.  Bei 
reichlichem  (iehalt  des  Blutes  an  gelöstem  Farbstofl"  kann  es  aber  auch 
zur  Abscheidiing  desselben  im  Urin,  zu  Hämoglobinurie  und  Met- 
hämogloliin  u  rie  kommen,  und  es  kann  der  Urin  dadurch  Idutige, 
hellhraunrothe  bis  dunkelschwarzrothe  Färbung  bekoinmen.  Es  kommt 
das  namentlich  bei  den  zuerst  genannten  \'ergiftungen,  zuweilen  indessen 
auch  nach  Einwirkung  anderer  Scliädlichkeiten,  z.  B,  von  Erkältung 
(periodische  Hiimoglobintirie)  vor. 

Bei  der  Bildung  geformter  Zerfall  sproducte  von  rothen 
Blutkörperchen,  wie  sie  sich  z.  B,  nach  Verbrennung  lulden,  werden 
die  Zerfallsproducte  zunächst  vornehmlich  in  den  Capillareu  der  Leber, 
der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  tles  Knochenmarks,  sparhcher  in 
anderen  Organen  zurückgehalten  und  früher  oder  später  von  Zellen 
aufgenommen. 

In  Folge  der  gesteigerten  Zufuhr  von  Blutfarbstoff  zur  Leber  findet 
in  derselben  zunächst  auch  eine  Steigerung  von  deren  Thätigkeit  statt, 
so  dass  der  Gallenfarbstoffgchal t  der  Galle  erheblich 
steigt;  unter  Umständen  kann  auch  Oxjhämoglobin  in  der  Galle  er- 
scheinen (Stern).  Bei  stark  gesteigertem  Zerfall  von  Blut  vermag 
indessen  die  Leber  deu  an  sie  gestellten  Anforderungen  nicht  zu  ge- 
nügen, und  es  werden  in  Folge  dessen  Derivate  d**8  Blutfarlistolf^ 
theils  in  der  Leber  selbst,  theils  in  anderen  Organen  abgelagert,  tlieils 
auch   in   den  Nieren  abgeschieden,   es  kommt   zu  mehr  oder  weniger 
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ausgehreiteter   Hümciehroniatose,   hei    welcher   rlie  Organzellen   ocker- 
gelbe his  hruune  Färhiio*;  zei<2:en  können. 

Die  Derivate  des  Blutfarhstojfl's  sind  auch  hei  dieser  Art  dei^  Blut- 
zerfali^i  theils  eiseiifreie  Pigmente,  theüs  H  äniosiderine,  und 
es  ^lildet  namentlieli  das  letztere  eine  liänti^e  ürsarlie  von  (iewehs- 
pignientirung.  so  tlass  man  von  einer  Pl^uieiitirang  durcli  häiiiatogene 
Siderosis  s]>rerlien  kann. 

Die  Eiseiiabhiireriiiigren  linden  sich  zunächst  in  der  Leber  und 
liegen  hier  theils  in  Fitrnj  von  gelhen  Körnerti  und  Srhollen,  tlie  meist 
in  Leukocvten  eingeschlossen  sind,  innerhalb  der  Lehercapillaren,  Weiter- 
liin  findet  man  sie  aber  auch  in  Form  kleiner  gelber  Körnen  ivelche 
Eisenreaction  geben,  innerhall»  der  Capillarendotlielien  \m  denen  auch 
die  KuPFFER^schen  Sternzellen  gehören)  und  der  Leberzellen  (Fig.  107  a), 
und  es  kann  hei  manchen  Krank- 
heiten, z.  B.  bei  perniciöser  Ma- 
laria oder  bei  jierniciöser  Anämie, 
die  Mehrzahl  der  Leberzellen 
solches  Pigment  enthalten,  sodass 
die  Lelier  durch  das  Eisen  ein 
eigenthümliches  gclldjranues  Aus- 
sehen erhält. 


«^Vy^.'^r- 


Fig.   107.     Infiltration    der  .^r"*^ ' 

L e ber z eile  11  ba l k I' n    mit    gelhen  .  *'i^ 

Hämostiderinkörnern    bei    perni-  "ii'm'' 

cioser   Anämie  (O^rniinn?.).     a  Hämo-  ^^'  l*}^'^*m    ' 
fridenn.     b    Fettig   degenerirte    Zellen.  **'  *-•-•' 

Vergr.  250. 

Werden  der  Leber  sehr  reichliche  Mengen  von  Zerfallsprodncten 
des  Blutes  zugeführt,  so  häufen  sie  sich  besonders  im  periportalen 
Bindegewebe  nnd  in  der  Peripherie  der  Acini  (Fig.  108  d  e)  an,  und 
es  liegen  die  Eisen- 
schollen und  Körner  A  '^^f^' 
theils  frei  in  den  Ca-  '.^^v 
pillaren  oder  im  (Je-  '-^ 
webe,  theils  innerhalb 
von  I^eukocyten ,  Leber-  ^ 
Zellen ,  Bindegewebs- 
zellen und  Cainllar- 
entloihelien»  Das  in-  r 
fillrirte  (iebiet  kann 
makroskopisch  ein  (i 
rothhrannes,  rostfar- 
benes xVusseheu  bieten. 

c  '-■^:"': 


^m 


Fig.  106.  Hamochrü- 
matOKe  der  Leber  (A!k, 
Kftnti.).    a  Acini.    b  Fen- 

löneum.  r  ff-  ^t ,-. ,  i*>rn-^t< ■. 
d    InfiUrir:  rlalcs 

der  Ceberacini  gelegene« 
Plgitieot  /  Veniilae  cen- 
trii».    Vergr.  20. 
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Fig.  KJf),     HämoBider jDabla^<?rmj|j    in 
bei  Ikterus*  (Alk.  Karmin.  BcTlinerblaureat'tion). 


Ve: 


emischtem 


Kiioehen  mark 


3(X). 


In  den  Nier<?o  sind  es  in  erster  Linie  die  Epithelien  der  ge- 
wnndenen  Kanälehen,  welche  Hilniosiderinkörner  enthalten  (Fi^s  llOn). 
Äodann  knunneu  sie  aber  aiicli  inj  Lninen  der  HarnkanüUiien  (b),  m 
lvapselc|dtliel  (e)  und  den  Capillarendothelien  vor.  (.'irculiren  im  Blut 
Häniosider  in  schollen,  so  lassen  sich  solche  auch  in  flen  Nieren  befassen 

nachweisen.     Ist  auch 


ria  (aus  Baganiava)  {Alk. 
K  an  i:i .  1  k?r  1  i  rj  erblau  roao- 
üoüS.  n  (U-wuwk'uc  HiiTü- 
kanäk'hen,  deren  Epithe- 
lit^n  Elisen  körn  er  enthalten 
und  diffus  blau  gefärbt 
sind.  ^1  Ei»ienkorner  im 
Ijimien  ik-r  Kanalrheti.  e 
üerade  Harnkanrd»*heri.  d 
Glomcndu^.  f  Kaps^elepi- 
thel  mit  Eisen  körneni, 
Vergr.  150. 


Hämochromatose,     Aufnahme  von  Eisenverbindangeo. 


2fil 


Kaoäldieii  liegen.  Bei  reichlicher  Pigmentahlagerung  kann  die  Niere 
schon  iiiakrosko|iisch  (leutlieh   inVuientirt  sein. 

Das  Hämosiderin,  das  man  in  den  verschiedenen  Geweben  findet, 
ist  denselben  znni  Theil  in  Schollen  oder  in  Körnern  zu**efLihrt  worden 
und  liegt  dann  vornehmlich  in  farblosen  Bhitkorperchen.  Ein  anderer 
Theil  der  Eisenkörner  hat  sich  dagegen  erst  innerhalb  der  Zellen  ans 
EiseD»  das  in  Lösung  hetindlich  war,  in  fester  Form  abgeschieden.  Da 
die  Zellen  (Leberzellen,  Nierenepitlielien,  Gefässendotlielien,  Lyniph- 
drüsenzellen.  Knnciienmarkzellen,  Milzzellen)  nicht  sehen  aueli  bei  der 
Berlinorblanreaction  eine  diffns  blaue  Färbung  annehmen,  so  muss  das 
Eisen  die  Zellen  oft  ditius  durchsetzen  und  wird  wahrscheinlich  alstbum 
in  körniger  Form  abgescliieden.  Es  ist  indessen  auch  möglich,  dass 
die  diffuse  Färbung  zum  Theil  auf  eine  Auflösung  des  Eisens  in  den 
Zellen  hinweist.  Nach  Beobachtungen  verschiedener  Autoren  ist  anzu- 
nehmen, dass  neben  den  gefärbten  Eisenablagerungen  noch  ungefärbte 
körnige  Eisenalbunünate  in  rlen  Zellen  liegen.  Es  lässt  sich  wenigstens 
die  Beobachtung,  dass  bei  der  Vornahnte  der  Eisenreaction  mehr 
Körner  sich  zeigen,  als  vorher  zu  sehen  waren,  in  diesem  Sinne  ver- 
wert hen. 

Die  Ablagerung  roii  elsenfreleii  Pie^mentcn,  die  als  H  ä  m  a  t o  i  d  i  n 
oder  Bilirubin  zu  deuten  sin<l,  tritt  im  Allgemeinen  bei  der  Hämo- 
chroniatose  ganz  zurück,  lioch  fincb^t  man  in  rlen  genannten  Organen 
zuweilen  auch  gelbe  Körper,  welche  die  Eisenreaction  nicht  geben, 
und  es  ist  anzunehmen,  dass  dieselben  zum  Theil  stets  eisenfrei  ge- 
wesen sind, 

VoD  den  meisten  Autoren  (s,  Geyer  1,  c.)  wird  die  «checkige  Hautpig- 
ment i  r  u  n  g ,  welche  sich  l>ei  chronischem  A  r  ö  e  n  i  c  i  »  ni  u  s  entwickelt  und  durch; 
Einlftgerun^  von  kleinen  gelbbranjien  Pipnentkörnern  in  da?*  Corinni  und  die  Epi- 
dermis (ähnHch  wie  bei  IVJorbuÄ  Atkbsonii)  l>edii>gt  ist,  den  HänuxhromatofteJi  zu^^ 
zahlt  und  auf  dcgenerativcn  Einflns,^  de*  Arseiiiki*  auf  dtw  Knochenmark  und  das 
■  Blut  xurückgefuhit.  Es  ist  inde^s^eo  zu  bemerken,  dans  das  Pigment  kerne  Elsen- 
f'reftctaon  giebt,  und  da«s  nach  den  sonstigen  Erfahruiijren  die  von  Häinoglnlvin  her- 
itÄnimenden  Pig-mente  im  Epithel  sieh  nicht  auf  die  Dauer  erhfllteu. 

Der  ürganismuB  deckt  seinen  Eit^enbetiarf  zu  nachtat  durch  Aufnahiue  von  Elsen* 
Terblndungen  auä  den  eisenhaltigen  NahruiigsmitteliL  Da*  Eisten  der  ü.h  Hedmitlel 
in  Benutzung  ?iteiaendon  Eiaenpräjiarate  winJ  im  Diinndarm,  in**ht^ondere  im  Dumiennm 
aufgenommen.  Im  U€*lMir>*chu8F  aufgcnonimenesi  Eisten  wird,  wie  da«  Hiimo^iderin» 
theii^  in  der  Milz,  dem  Knoehenmark  und  deu  LyjnphdrÜHeii.  vorübergehend  auch  in 
tder  Leber»  aufgestapelt,  theil:*  durch  die  Nieren,  die  Leber  uml  den  Dickdarm  wietler 
Abge^^hieilen. 

Bd  JUatUi  hilden  sich  Kiifolge  der  Zerfitörnng  der  rothen  Blutkör[T<'rchcn  durch 
die  Malariaparasiten  zweierlei  Pigmenta  Da«  eine  wird  von  den  Maiariaplas- 
modieo  aelbst  gebildet,  liegt  in  deren  Innerem,  ist  schwarz  und  gicbt  keine  Eisenreaction. 
Ueber  aeiiie  Naiur  ist  nichts  l)ekannt. 

Da»  zwate  Pigment  hi  HämOBiderin,  welche8  bei  der  Zerstörung  der  rolhen 
Blutkörperchen  ins  Bhit[daj<ma  üliertritt  und  zur  Bildung  von  Hämoaiderinablagerungen 
in  der  Leber,  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  führt.  Jiei  »itarker  ßlutzerwtörung 
kann  ee  aucli  zu  öidero^ifi  der  Nieren  (Fig,  lIOl  und  zur  Alwciicidung  von  Eisen  im 
Urin  kojnmen. 

Die  grüne  FÜrbung,  welche  die  Umgebung  bluthaltiger  Gefäisse 
bei  der  Leichen f au Inis^  annimmt»  Ist  auf  Bildung  von  Seh w efelm c thamo - 
gl  ob  in  durch  Einwirkung  von  H,ö  auf  da«  Oxyhiimoglobin  (HorrE-HKYUSR, 
Harnack)  zurückzuführen.  Bei  Abechlufla  von  Sauerstoff  biUlet  »ich  SullUamoglobin 
(HAJUfAOK),  das  eine  dunkelrothe  Farbe  besitzt 
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Regressive  ErnährmigsstöniEgen  und  Infiltrationen. 
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§  73.  Als  Ikteras  oder  Grelbsueht  bezeichnet  man  cioe  patlio- 
logisclie  PiguientiruD{?  der  Gewehe  durch  Gallenfarbstoff.  Der  Ikterus 
ist  ein  Syni|Ktoin,  welches  im  Verlaufe  zahlreiclier  Kranklieiten  der 
Leber  vorkommt  und  häutifi  auch  schon  in  den  ersten  Tageu  des  Lebens 
(Ikterus  neonatorum)  beobachtet  wird. 

Die  pathologisclie  Färbung,   welche  den  Ikterus   charakterisirt,   ist 
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brend  des  Lebens  vonielimlich  an  <ler  Haut,  iler  Conjtmctiva  iiod 
dem  Urin  zu  erkonuen,  an  deu  Leichen  können  auch  die  inneren  Or*zaoe, 
die  serösen  Häute.  tUe  Lungen,  die  Nieren,  die  Leber,  das  subeutaue 
und  interniuscnläre  (lewebe,  das  Pdutplasnia,  in  dem  Gefässsysteni 
liegende  Gerinnsel  etc.  eine  gallige  Färbung  zeigen.  Frisch  entstandene 
ikterische  Färlningen  seilen  gelb  aus,  nach  längerem  Bestände  kann 
die  Haut  mehr  eine  olivengriioe  oder  schniutzig-graugTüne  Färbung 
annehmen,  und  es  finden  sich  entsprechende  P'ärbungen  auch  in  inneren 
Organeu,  nanienthch  in  der  Leber  und  zuweilen  auch  in  den  Niereu. 
Der  I  k  t  e  r  u  s  k  o  m  m  t  d  n  r  c  h  einen  U  e  h  e  r  t  r  i  1 1  v  o  n  Galle , 
d.  k  von  Gallen  färb  Stoff  (Bilirubin)  in  das  Blut  und  die 
Säfte  ma  SS  e  des  Körpers  zu  8  tau  de,  und  es  enthält  danach 
auch  der  in  dieser  Zeit  zur  Ausscheidung  gelangende  Harn  Bestand- 
theile  der  Galle,  insbesondere  Gallenfarbstoff.  Diese  Gallenfarbsiofte 
stammen  aus  der  Leber,  es  ist  also  der  Ikterus  eine  hepatogene 
Erkrankung,  welche  dann  eintritt,  wenn  krankhafte  Processe  in  den 
<Tailen wegen  oder  in  der  Leber  selbst  dem  normalen  Aljfluss  der  Galle 
Hindernisse  bereiten  und  die  Aufnahme  von  tjulle  in  die  Lyin])hbaljuen 
oder  in  die  Blutbahnen  der  Leber  verursachen.  Eine  Rückstanung  der 
Galle  bewirken  z.  B.  Verengerung  oder  Verschluss  der  grossen  Gallen- 
gange  durch  Narben  oder  eingekeilte  Gallensteine  oder  durch  Geschwülste, 
welche  sich  in  den  Gallengängen  selbst  entwickelt  haben  oder  von  aussen 
diesellien  cumiirimiren,  ferner  auch  Entzündungshenle,  Abscesse  oder 
Biiidegewebswuclierungen  oder  Geschwülste,  welche  innerhalb  der 
Leber   selbst   liegen    un*l    hier  durch  Compression   und   Zerrung  oder 
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Fig,  ]1K  SlauangBikterus  der  Leber  bei  Compregsion  de»  Ductua 
choledochus  durch  einen  Krebs  der  Gallenblase  (^^llbhm.  Almuikarm.). 
a  Mit  Galle  gefüllte,  mti8*itg  erweiterte  intraadnilke  Ganen^range.  A  Gro8der  Gallen- 
fÄrbstoffklnnir»en  in  einem  *>tark  erweiterten  ifltram^inöj^eii  LralTengiuig.  t  Gallenpig' 
ment  in  den  l^'berzeUen,  (/ '/.  Dureh  (J  allen  pi  gm  entk*'>ri  ler  gefärbte,  noch  feÄt«itzcnde 
Elndotlielien.  t  (Sallig  pigmentirte  (k^riiiÄJtiirte  EBdot!ielion.  f  Von  Zellen  umschlos» 
aenc  Pigmentechtdjen.  ^  L>unL'hlirtich  de«  m  den  Gallengäogen  gelc^iMien  PigmentM 
in  «De  Capillare.    Vergr.  365. 
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BAgtWÜrw  Emllhrungsstdriingen   imd  In  Titrationen. 


iUch  durch  völliffo  Obliteration  von  kleineren  Gallen gönfj^eii  den  Abfluss 
dtr  ihill*'  »US  i\vn  kie*intMi  Ciallen^^in^^tMi  lüid  (talleiirajnllMren  behindern. 
Wird  dii'  (Jalle  diircli  irurnd  t*in  Hirideniiss  in  deo  riallenwegen 
In  ili«»  l.rhifr»  d.  h.  in  dit*  kleinsten  (iallerr^iin^e  zorürk^esüiut,  so  kann 
Kiil«(l4*hnt  i^lne  He.Hin"ptiun  von  (lalle  dunii  die  Lvniphbalnien  der  Leber 
t«rfidgoiK  Siirhiim  h/iiift  sieh  aber  die  (talle  mehr  und  mehr  auch  in 
d4Hi  ti»tr*uirliiaHeti  *ialleneupil!aren  (Fi^^  111  «öl»  und  den  LelKTzellen 
(i«t|li»i  !*•»  mir  mihI  rs  kann  sidi  schliesslieli  ein  niikroskopiscli  nachweis- 
b>i>        I  li   iler   angestauten    Gallenpiginentniasse  (//)  in   die   Blut- 

|iMI  H'llen,     Ks  sind  feriiej' auch  die  ra|Hllarendf>lhelien  ((i  ^i) 

|ltMIIHMMirt 

Nueh  iieuetrn  irntersuehungen  über  den  Hau  der  Leber  setzen 
ikh  du»  Intnirellulilren  (is^llenra]dltareii  in  intraeeltulär  gelegene 
Pl>|ir«»l  V«eiM>l  en  IV.  Kltpffer,  I*feiffer)  fort,    und  es  gelien   von 
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Iktiiu^  (ler  Niere  luiih  Siuiuin^«!  k  tcriiK  iHiililim»  Kann.). 
f  ^'iII)|;thiioii  Körnern,  /j  (iclb^miinT  jinwMr  IbiriR  vlin<ler.  r  Uy- 
rui't*  nigiiiuiitlitdtigeii  Zeütu.    d  Dctit|U!niurte«  Hpithel  mit  Gallen- 

mUueelbiläre    Serretkanalelien    (Nauwehck ,    Stroebe, 

yvelelii^  tleji  Kern  utns|nnnen,    Andererseits  aber  stehen 

u  Huch  in  iniiig^^ter  Beziehung  zu  den  BluteaiHlhiren.     Es 

nutMudor  Weise   in    rler    Leber   eine  do|>pelte    Serretion, 

Miub  den  tiaHenwt^gen    gerichtete,  von  rJallensauren   nnd 

I     [\\\\\    eine    innere,    naeh    den    Blutgefässen    gerichtete, 

y\{\\  /lUeker    urnl  llarnstrttf  statt,    und    es  ist  Naitwehck 

du««    ♦**!♦  l*    i\U^^^'    letztere    durch    feinste    intracellnläre 

Miai.ib    w(id       Kh    ist    danach    auch    verstiindlich .    dass 

ss\  Hiehl  Kelten  auftreten,  und  dass  ein  Uebertritt 

\y\\\\    nb'lH    nur  durch  (laileustauung,   sondern   auch 

rU  det   LclMM/t^lli'ti  l>ei  Infectiouen  und  Intoxi- 

.^ule  lo»i^*t*^'*ii     '^''*^'  kann  danach  ausser  einem  durch 

,    ^^^^n    Mt  fMniug^  1**1  rapedese  (Minkowski)   be- 

\\H    m\'h    H«*ch    einen    Ikterus    <lurch    toxische 

:i  .0   r»itHlM>d  em^   der   (ialle   (Paracholie»    Pick^ 

m\\  \^^  1^1**^1  wahrwrlit^inlich  nuinche  Formen  des  Ikterus^ 
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m         die  man  frülier  auf  einen  Katarrh  der  Gallenwege  zurückzuführen  sachte, 

■  in  dieseui  Sinne  zu  erklären. 

I  Mn!Lrh<*h  ist.   dass  auch   schon  Störunjxen  der  Innervation   und  der 

■  CiiTuhition    in  der  Leber  genügen,    um   einen  Uebertritt    von  (ialle   in 
"          die   intraacinosen  Lymidibahnen    oder   in   das  Blut    zu   veranlassen,   so 

dass  man  also  noch  eine  nervöse  Paracholie   unterscheiden  kann. 

Bei  hochgradiger,  länger  flauernder  Paracholie,  wie  sie  nanientlieh 
andauernder  Verschluss  der  CJallenwege  bewirkt,  färben  sicli  nicht 
nur  die  Leberzellen,  sondern  auch  die  Endot hellen  der  Blutgefässe 
(Fig,  in  d  dl),  die  in  Folge  dessen  sich  liäiitig  abstossen  (e)  und  frei 
in  den  (befassen  liegen.  Nicht  selten  scbliessen  sich  weiterhin  auch 
degenerative  Veränderungen,  Zellnekrosen,  Entzündung  und  Wuclierung 
des  Bindegewebes  an  die  Gallenstauung  an. 

Findet  auf  die  geschihlerte  Weise  eine  Zufuhr  von  gelöstem  oder 
bereits  in  Form  von  Ivörnertt  und  Schollen  abgeschiedenem  Gallen- 
farhstotf  zu  dem  Blute  statt,  so  werden  allmäldich  die  (Gewebe  des 
Körpers  von  gallig  gefärbter  Lymphe  hnbibirt  und  ge- 
winnen dadurch  eine  gjillige  Färbung.  Cireuliren  im  Blute  auch  in 
ZeOen  eingeschlossene  Bilirubinkorner  und  Bihrubinschollen,  so  bleiben 
auch  diese  da  und  dort,  namentlich  in  der  Milz  und  dem  Knochenmark 
liegen.  Nach  einiger  Zeit  bilden  sich  auch  aus  dem  in  der  Gewebslymphe 
gelösten  Farbstoff  feste  Abscheid  un  gen  von  Gallen  färb- 
st off  und  zwar  meist  in  körniger,  selten  (fast  nur  bei  Neugeborenen, 
wo  sie  in  fixen  und  moldien  Zellen  des  Bindegewebes,  in  den  Leber- 
zellen und  Harnkanälchenepitbelien  liegen)  in  krystallinischer  Form, 
d.  h.  in  Form  von  rliombisclien  Tafeln  und  Nadeln,  wie  sie  bereits  als 
Hämatoidin  (Fig,  li)4)  beschrieben  sind.  Bei  hochgradigeru  Ikterus 
enthalten  danach  sehr  viele  (ieweltszellen  Pigment,  und  es  kann  sich 
dasselbe,  verschleppt  durch  Zellen,  auch  in  tlen  Lymphdrüsen  anhäufen. 

In  den  Nieren,  in  denen  (Jnllenfarlistolf  abgeschieden  wird,  stellt 
sich  ebenfalls  eine  gallige  Piginentirung  ein,  insbesondere  der  secer- 
nirenden  Epithelien  der  MarnkMnäh^hen  iFig.  U2  a  dl  die  in  Folge  davon 
sieb  abstossen.  Bilden  sich,  wie  dies  gewCdmlich  geschiebt,  in  Folge 
der  durch  Gallenabscbeidung  verursachten  Schädigung  der  seeernirenden 
Gewebe  sog.  Harncylinder,  tl  h.  hyaline  Gerinnungen  innerhali»  des  in 
den  Ilarnkanaldien  gelegenen  eiweisshaltigen  Harnes,  so  können  auch 
diese  eine  gallige  Färbung  annehmen  (Fig.  112  b  c). 

Neben  rler  Bilirubinablagerung  kommt  Iku  Ikterus  stets  auch  eine 
Häm  osiderin  abla  ger  u  n  g  vor  und  kann  namenilich  im  Knochen- 
mark ^Fig.  10'.r),  di'r  Milz  und  den  Lyniitbdrüsen,  zuweilen  aucb  in  der 
Leber  sehr  reichlich  werden,  so  dass  die  Pigmentirung  der  genannten 
Organe  zu  einem  Theil  durch  Eisenpigment  bedingt  wird. 

Findet  innerhalb  der  Blutgefässe  ein  gesteigerter  Zerfall 
von  B 1  u  t  k  ö  r  ji  e  r  c  h  e  n  statt,  so  kann ,  wie  in  S  "-  auseinander- 
gesetzt wurde,  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  neben  HämO' 
siderin  auch  Hämatoifün  oder  Bilirnldn  gebildet  werden,  allein  es  ist 
die  Bilirubinbildung  ausserhalb  der  Leber  nur  sehr  geringfügig  und 
genügt  nicht,  eine  verbreitete  ikterische  Färbung  der  Gewehe  zu  er- 
zengeu,  so  dass  also  ein  r e in  li ä m a t o g e n e r  Ikterus  nicht  zu 
Stande  kommt.  Die  Hauptbildungsstätte  des  Bilirubins  ist  die 
Leber,  in  welcher  bei  gesteigertem  Blutzerfall  auch  eine  Steigerung 
der  Production  und  Ahscheidung  von  Gallenfiirbstoff  statttindet.  Ein 
Ikterus  durch  Steigerung  des  Blutzerfalls  tritt  danach  nur 
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dann  ein,  wenn  zugleich  in  der  Leber  Veränderungen  bestehen,  welche 
einen  Uebertritt  von  Galle  in  das  Blut  verursachen* 

Die  Frage,  ob  e«  neben  deni  bepaUigenen  auch  einen  häinatogeneii  Ikterus  giebt» 
ist  8eit  Langem  Gegeni^tand  der  Discussion  iincl  hat  aufh  heute  iioeJi .  troU  zahl- 
reicher dioeibeziiglieher  Ex(x^ri mental untereiie klingen,  keine  endfjültige  Beantwortung 
gefunden.  Da  ßieh  thathäeblich  aus  aiij^getretenem  Blut  innerhalb  der  verf^ehiederiHten 
Gewebe  Bilirubin  bilden  kann,  so  Hcbeint  dan  Vorkommen  eint^  hämatogenen  Ikterus. 
a  priori  t*ehr  wahrneh  ein  lieh,  ExjK?rinienUlunterrtnchungen  über  die  Folgen  der  Auf- 
löfiung  van  rothen  BhitkOrperchen  in  der  Bluibahn,  die  noinentlieh  mit  Ari*enwa*tsier- 
Btoff,  ToUiylendiandn  unrl  ehlorKaureni  Kali  angestellt  worden  Bind,  haben  indeswen 
ergeben,  da^s  die  in  den  Geweben  sich  bildendea  und  dort  eine  Zeit  lang  zurückge- 
haltenen Derivate  de«  Bhitfarb.«*toffs  im  Wf*sentlicheiJ  Hämosiderine  sind,  wahrend  die 
Bildung  von  Bilirubin  wesentitch  sich  auf  die  Leber  beschränkt,  die  dabei  eine  ver- 
mehrte Menge  pigra  entreich  er  Galle  abscheidet. 

NacJi  Untersuchungen  von  MiNKOWi^Kr  nnd  Naünyn  i.^t  der  Harn  bei  Gänsen 
und  Eni^n  naob  der  Entlebernng  frei  von  Galleiifarbstoff,  was  beweist,  das«  die  Um- 
bildung des  Blutfarb:<toffa  in  Gatlenfarbstoff  gewöhnlich  nur  in  der  Leber  erfolgt» 
LäßHt  man  Gan.se  einige  Minuten  ArBenwasseretoff  inhaliren,  so  «teilt  Bich  in  kurzer 
Zeit  Polycbolie  und  Hämaturie  ein,  und  der  ?Iani  enthält  wo  wohl  gelörtteis  Harao- 
globiü  und  in  Zerfall  begriffene  n^tbe  Blutkörperchen,  alt*  auch  Biliverdin.  Wird 
eine  solche  Gau»,  die  gallenfarb^toff haltigen  Harn  abscheidet,  entlebert,  so  nimmt  der 
BillverdiDgehait  des  Harns  schnell  ab,  ohne  dtiss  dalKjii  im  Blutt^  Gallen  färben  toff  nach- 
zuwelaeD  iä^t.  Es  musa  danach  auch  bei  Arseinva.'^Herf'toffvt'rgiftung  die  Gallenfarb- 
Btoffbildung  in  der  Leber  vor  sich  gehen.  Die  Leber  enthält  dabei  Leukocnen  mit 
Zerfalläproducten  rotber  Blutkörperchen,  die  eisenhaltig  sind. 

Bowcit  sich  ein  Urtheil  aus  den  bisherigen  ExfW'rinK^ntal Untersuchungen  ziehen 
lässt,  scheint  ein  rein  bäniatogener  Ikterus  nicht  vorzukommen.  Wenn  nach  Intoxi- 
cattotien,  Inhalation  von  Aether  und  Chloroform,  Bl ut trän.-? fu^io neu,  Öchlangeübiäö^ 
bei  Septikäuiie,  Typhu.s  abdondnalis,  gelbem  Fieber,  jmroxysutahT  Häfuoglobinurie  etc* 
ikterische  Färbungen  auftreten,  :so  liegt  darin  noch  kein  Beweis  für  einen  hämatogenen 
Ikteru^i.  Es  findet  zwar  unter  den  genannten  Verhältnisaen  eine  Steigerung  des  Blut- 
serfalls htatt,  aber  dai*  Bilirubin  wird  wcaentlicb  in  der  Leber  gebildet,  und  wenn 
gallige  Gewebsfärbungen  auftreteUf  so  kommen  sie  dadurch  zu  Stande,  dass  ein  Theil 
dee  in  abnorm  reichlichen  Mengen  gebildeten  Galleufarbstoffs  aus  irgend  einem  Grunde 
in  daä  Blut  aufgenommen  worden  ist.  Wie  es  seheint,  kann  schon  die  Veränderung 
der  Coni^istenz  der  Galle  (Stadelmank)  genügen,  um  eine  Gallen retüorption  herbei- 
znfüliren. 

Literatur  über  Ikterus, 

Auld»   Hit^naVogenoti^  Jaundicef  BriL  Med.  Jour».  I  IS 96. 

Birch^ Hirschfeld f  Die  Entstehung  der  Gelhancht  ncngebor.  Kinder,    V.  A.  S7.  Bd.  lS8t^ 

BrowicZf   Intracellnkire  Gatfeugänfje  eic.f  IK  med.  Woch.   1S97  t*.  CbL  /.  ailg.  Fath,  1S9S; 

Leberettpt Hören,  Bull,  de  t'Ac.  dt-s  se.  de  Craeovie  1900, 
Dastve  et  Florescüf  Pi/pntntt  biliaireSf  A»  de  phy§,  IX  1S97. 

Halter^  n.   Lauter bac her,  Ke^orfitiomikiertti  beim  IfVosch,  Beitr.  v.  Ziegler  X  2d91, 
Marley,  Fiithoiogj/  vf  olt^truetive  Jaundicc,  Bnt.  Med*  Jonrn.  1892;  Ltber  w.  OaUe  während 

dauernden   VerHchtusxett   von    Ualten-    und  Brtutgnng,   du  Bou  Btti/moHd'A  Arch.    1S9S. 
Hofmeiet*,   Die   Gefbaurfd  der  A^eugeboreiien ,  ZeiUchr.  j.   Gebh.  u.   €ryn,    VIII  ISSt. 
Kiener  ei  Engelf  Bathogem'e  de  l'irt^re  el^ea  rapportji  avec  fttrobilitturief  A,  dephya,  X 1SS7^ 
Kühne^  Beiträge  zur  Lehre  rmn  IktenJ^t    Virrh,  Ar  eh.  I4.  Bd.  18T*S. 
Kunkel f    Ueber  dn^  Außretm  eerj^ckiedrner  Farbj^toße  im  Ham^  ib.   79*  Bd.   ISSO. 
Lenage  vi  Detnelin^  Victore  du  nouveau-nt\    Iiei\  du  med.  1,S9S. 
XoiHf,    liihfung  de«  öallenfarbHoff»  in  d*  Fruscbleber,  B,  ü.  Ziegler  IV  ISS 9* 
Minkowski f   Die  Störungen  der  Leberfunction,  Ergehn.  d.  aUg,  Puth,  Jahrg,  II  1S97, 
Minkowaki  u.  NaitnyUf    Fathotogie  d,  Leber  u.  d,  Ikterui,    A.  f.  exp.  Paih,  XXI  188ti^ 
Nauwerckf  Leberzelha  u.  Geihatichtf  Mäneh,  med.    Woeh,   1897. 
Neumannf   Ab^heidung  von  Bilinibinkn/sttdk'n  au»  dem  Blute  in  d^n  Geweben,  Arch.  <i. 

Meilk.    VIII  i867 ;  BiiintbtnknjfttuUe   im  Blute  der  Xeugeborenen  tt.  iodifauier  Früchte ,, 

»fr*  IX  1868;  ebenso,  ib  XVlfl876;  Hierum  neonatorum,    V.  Ä.  114,  Bd.  1888. 
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XeHnteiSt^t%    Phytiiitoguchc  Chemw,  Jt:uti   iA'^;. 

Orth,  Ufb.  d,  Vorkommfn  i\  BilinihinkriisUülen  bfi  neugcb.  Kindern,  V.  A*  GS.  Bd,  IS7S, 
Rick,  EnUtehung  d.  Iktenttt,  Wien,  kitn,  Woch.  1S94  ;  Wesen  d  JH.,  Prag,  med*  Woch.  1395, 
Quincke^    Btürägc  zur  Lehre   vom    Ikterus,    Virch,  ArtK    95,  Bd,   1884;    Uehm'  die  ErU^ 

»tfhuuq  der  Gelhütichl  Neugehorener,  Arch,  /.  erp.  Prtlk.  XIX  188S^ 
Jtoger,   PhfftwL  norm,  et  pnthol,  du  foie,  Pärü  1S9S, 
RuHffCt    />*«  Krankheiten  der  ersten  Leben$tage,  tStnt4gari  1898, 
Sii Hermann,  Die  Gdhimchl  der  NeAtgtborenen,  Atck,  /.  KinderheÜk,    VIII  1887, 
Stadelmann^    Ih-r  Ikteru»,  Stutignrt  1891. 

Strriu    J'rhtr  die  nomu  Bildung»Ktätte  des  Galle nfarbstofg^  Arek.  /.  exp.  Falk,  XIX  1885, 
Ssubin^kt,  Struchir  der  Lehertelhn,   Beitr.  i\  Ziegler  XXVI  1899, 
Wet'theimer  et  Lepaffe*   Ah^iorj^ion  des  pigmentes  danji  le  Joie,  A,  de  phyt.  1897, 

§  74.  Pl^mentlnini?  der  Gewebe  durch  Stoffe,  welche  aus  der 
Aussen  weit  staiiunen,  entstellt  diireli  Substanzen,  welche,  in  irgend 
einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  eine  Zeit  lanfj;  zu 
erhalten  veriiJojj[en  niid  zugleich  eine  ei|?ene  Färbnng  besitzen.  Die 
Zahl  solcher  Snbstaozen  ist  ziemlich  gross,  und  die  Art  des  Ein- 
drinjiens  verschieden.  Die  häutijListen  E  i  n  t r  i  1 1  s  p  f  o  r  t  e  n  sind  die 
L  n  n  g e  n .  ferner  \V  ii  n  d  e  n  und  der  D  a  r  m  k a n  a  1.  Die  bekannteste 
Wnndfiij^mentirung  ist  die  Tätowining  der  Haut,  die  sowohl 
bei  Xatiir-.  als  auch  bei  Kulturvülkern  sehr  häufig  vorgenomnien 
wird. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
dass  unlösliche  körnige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  Zinnober  etc.,  in  die 
zuvor  verwundete  Haut  eingerieben  werden.     Wo  die  Haut  verwundet 
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Flg.  113.  Ziiinobcrablagerunjr  in  einer  tSto wir ten  Haut  (Alk.  Alaun* 
kann.),    a  F.pithel.    b  Cor'mm,    r  Ziimober.     Ver^.  SO, 

ist,  dringen  flie  Farbstoffkörner  ein  und  infiltriren  das  Geweihe.  Ein 
Theil  derselben  bleibt  im  ('orium  (Fig.  IK>  c)  liegen,  ein  anderer  Theil 
wird  nach  den  Lytnphdrüsen  abgeführt,  die  (hidurrh  ebenfalls  pignientirt 
wt^rden. 

In  sehr  ausgedehntem  Miia>se  werden  die  Lungen  uud  ihre  Lymph- 
drüsen durch  uspirirten  g  e  f  ä  r  b  t  e  n  8 1  a  u  b ,  wie  KohlenpartikeL  Hnss, 
Eisenstaub  etc.  |dginentirt.  Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  IS.  kann 
die  Lunge  vollkonnuen  schwarz  werden. 

Wird  in  die  Lunge  Kohlenstaub  iuhalirt,  so  pflegt  ein  Theil  des- 
selben den  iieribronchialen  Lyujplidrüsen  zugefilhrt  zu  werden,  welche 
dadurch    eine    schwarze   Fiirbung    erbalten,      Ist    die   Ablagerung   sehr 
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nlacQbit  Aufttahme  der  SiiberprÜparaU  in  den  Organumus,  Arch.  j\  erp.  Pnth,  VIII 1878, 

tfahn,   Ar*t\/ri€,  Beitr^  t\  Zie*ßer  XVI  JS94» 

V,   Kahiden^  Ahfaijerttn^  de«  Silber»  in  den  Nieren^  ßeitr,  v.  Zietjlcr  XV  1S94» 

Koberff    Utber  Arin/rie  tt,  Siderofüt,  Arch.  /,   Denn,  S5.  fid,  1S9J, 

Z>et*int    Veher  locate   Gewehr- Anjyrie,  HerL  ktin,   WocK  J8S6, 

Rietn€f\  Ein  Fall  von  Arfjyrie,  Arch,  d.  Heilk,  16,  lid,  1875, 

Muge^    Veber  den  Bteisaum,  D,  Arch,  /.  klin.  Med,  Sit.  ßd,  1898, 


XV-    Der  pathologische  Plgmeiitman^el* 

§  75.  Pi^ientiuan^I  tritt  zunächst  ak  ein  angeborenes  Leiden 
auf  und  wird  in  diesem  Falle  als  Alhinlsiiius  oder  als  Leuko- 
pathia eoii]B:eiiltÄ  lie/eichnet.  In 
einenj  Theil  der  Falle  ist  der  Vh^- 
mentnian^el  ülier  ilen  ganzen  KiVrper 
verbreitet  { A  1  i*  i  n  i  .s  ni  u  s  univer- 
salis, Kakerlaken,  Albinos), 
in  anderen  Fällen  ist  er  auf  einzelne 
Stellen  der  Haut  beseliräukt  (Äl- 
binismus  partialisK  An  den 
Stellen  des  Pi^mentntangelR  der 
Haut  sind  auch  die  Haare  pignient- 
los,  weiss  oder  ^^elbliehweiss  iPq* 
liosis  s.  Leukotrichia  con- 
genita universalis  et  cir- 
cumscripta) ;  bei  universellem 
Albinisnms  fehlt  das  Pigment  auch 
in  der  Retina,  der  Chorioidea  und 
der  Iris,  und  es  erscbeinen  fhinaeh 
die  Chorioidea  durch  ihren  Blut- 
gehalt  roth,  die  Iris  je  nach  der 
Bet  räch  tu  n  g  u  n  i  \  \\  er  liele  u  eh  tun  g 
bläulichweiss  oder  rotb.  Anatontisch 
lässt  sich  nur  der  Mangel  an  pig- 
menthaltigen Zoibn  nachweisen. 

Eine  zweite  Form  des  Pigment- 
mangels, die  als  Vitllijsro  oder  Leuko- 
pathia ae<[ui8lta  bezeichnet  wird, 
ist  ein  Leiden,  welches  erst  in  spä- 
teren Jahren  sieh  entwickelt,  tlieils 
im  Anschluss  an  bekannte  Krank- 
heiten (Scliarlach,  Tvphus,  Febris 
recurrens),  theits  als  Symptom  einer 
epidemischen  Erkrankung  unbe- 
kannter Aetiologie  (Vitiligo  ende- 
mica),  theils  endlich  auch  oline  er- 
kennbare Ursache.  Die  Bildung 
weisser  Flecken ,  in  deren  «leidet 
auch  die  Haare  sich  entfäi'ben 
(Leukotrichia  a  c  <{  u  i  s  i  t  a  c  i  r  - 
c  u  m  s  c  r  i  p  t  a) ,  erfoljzi:  meist  in 
symmetrischer  Anordnung  und  kann 
sich  über  den  grössten  Tbeil  des 
Körpers  (Fig»  115)  verbreiten.     Die 


Fig.  115,  V  i  t  i  li  ir  o  e  n  d  t-  tu  i  o  a 
roacl)  einer  von  Prof.  JltNCH  trhaltenen 
Photogrnphie). 
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weissen  Flecken  sind  von  einem  dunkleren  Pigmentsaum  umgeben,  und 
€s  spricht  dies  dafür,  dass  bei  dem  Piginentscbwund  eine  Verlagerung 
des  Pigmentes  stattfindet.  Die  Entfärbung  der  Haare  beginnt  (ebenso 
wie  bei  dem  Ergrauen  im  höheren  Alter)  stets  in  der  Wurzel,  indem 
kein  Pigment  mehr  aus  der  Haarpapille  an  den  Bulbus  des  Haares 
abgegeben  wird.  Schliesslich  schwinden  auch  die  Pigmentzellen  der 
Haarpapille. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentschwundes  schliesst  sich  an  trauma- 
tische oder  an  infectiöse  Entzündungen  der  Haut,  namentlich  an 
syphilitische  Exantheme  und  an  Lepra  an  und  kann  unter  dem  Namen 
Leukoderma  zusammengefasst  werden. 

In  weiss  bleibenden  Narben  der  Haut  erhält  das  an  Stelle  des 
Defectes  gebildete  Gewebe  die  Fähigkeit,  Pigment  zu  bilden,  nicht 
wieder  und  stellt  ein  von  Epithel  bedecktes  farbloses  Narbengewebe 
dar.  Nicht  selten  ist  dasselbe  von  einem  Pigmentsaum  umgeben.  Bei 
leichteren  Entzündungen,  bei  denen  das  Gewebe  der  Haut  nicht  ver- 
loren geht  (Syphilis),  schliesst  sich  die  Entfärbung  sofort  an  die  Ent- 
zündung an,  oder  tritt  erst  später,  zuweilen  nach  voraufgegangener 
stärkerer  Pigmentirung,  auf.  Nach  Ehrmann  liegt  der  Grund  des  Pig- 
mentmangels entweder  darin,  dass  an  der  Grenze  des  Epithels  das 
Corium  keine  Pigmentzellen,  welche  Pigment  an  die  Epithelzellen  über- 
führen können,  besitzt,  oder  aber  darin,  dass  die  veränderten  Epithel- 
zellen das  Pigment  nicht  aufnehmen  können.  Das  in  der  Cutis  noch 
vorhandene  Pigment  kann  resorbirt  werden.  , 

Nach  MÜNCH  ist  in  Turkestan  die  Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und  wird  von  den 
Einwohnern  (Sarten),  welche  dieselbe  als  Pjea  bezeichnen,  für  ansteckend  gehalten,  so  dass 
die  daran  Erkrankenden  isolirt  und  mit  den  Leprösen  in  Gehöften  abgeschlossen  werden. 
Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  Vitiligo  endcmica  in  der  Literatur  mehrfach  mit  Lepra 
maculosa  verwechselt  und  unter  der  Bezeichnung  „weisse  jüdische  Lepra"  beschrieben 
worden  ist. 

Literatur  über  Pigmentmangel. 
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XVI.  Die  Cystenblldung, 

§  76.  Findet  sich  in  irgend  einem  Gewebe  ein  Hohlraum,  der 
gegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsmembran,  oder  auch 
durch  ein  complicirter  gebautes  Gewebe  abgegrenzt  ist  und  einen  von 
der  Hülle  diflferenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  Cyste. 
Besteht  sie  aus  einem  einzigen  Hohlraum,  so  wird  sie  als  einfache,  ist 
sie  aus  mehreren  Unterabtheilungen  zusammengesetzt,  als  fächerige 
oder  multiloculäre  Cyste  bezeichnet. 

Die  häufigsten  Formen  sind  die  Eetentionscysten,  welche  durch 
Secretansammlung  in  präexistirenden  Hohlräumen,  die 
mit  Epithel  oder  mit  Endothel  ausgekleidet  sind,  ent- 
stehen. 
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lo  Brisen  mit  offenen  Ausföhruii^sglini^cii  entwickeln  sich  Re- 
teEtionscysten  danu,  wenn  an  irgend  einer  Stelle  tUe^er  Gang  verlegt 
wird  und  hinter  der  Verlegung  noch  ein  secernireodes  Parencbyni  vor- 
handen ist.  EntwiokelungRorte  solcher  Cysten  sind  die  AiKsführiings- 
gange  der  Talgdrüsen  der  äusseren  Haut,  die  Haarbal*ze,  die  üterin- 
drüsen,  die  Sehleinidrüsen  des  Darnifraetus.  die  Nebenhodenkanäle 
(Fig.  116  c\  die  Harnkanälchen  (Fig.  74, 
p.  221),  seltener  die  Gallen gän^e  und 
deren  Drüsen,  die  Kanäle  der  Mamma, 
des  Pankreas  (Fig.  117  b)  und  der 
Drüsen  der  Mundliöldo  etc.  Auch 
grössere  offene  Kanäle,  wie  die 
Ureteren,  der  Processus  vermiformis, 
die  Tuben  (Fig.  11.^  e)  können  dureh 
Secretansamnilung  cystisch  entarten. 

Die  Verlegung  der  betreffen  den 
Gänge  kann  sowohl  durch  Secret- 
anhäufung  als  auch  durch  Verwach- 
sungen (Fig.  118^),  narbige  Oblite'- 
ration  oder  Compression  und  Um- 
schnürung  derselben   bewirkt   werden.  * 

\  '  & 

Fig.  llö.      D  u  r  c  b  s  e  li  n  i  1 1    durch 

Hoden    and    Nebenhoden    mit   mulli-         . 
plen    Cysten     im     Kopf    de»     Neben- 
hodeDs.     a  Hoden,     h  Nebcnbodeu.    r  Fä- 
cherige Cjrste,    Nat  Gr.  ^*';)^ 

Geselitossene  Drüsenblilselien  und  SehlSuelie»  wie  z.  B.  die  Fol- 
likel der  Schilddrüse  und  des  Eierstockes  und  die  Drüsenschläuche  des 
Parovarium,  entarten  dann  zu  Cysten,  wenn  die  Wand  ein  abnorm 
reichliches  Secret  liefert.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  Beste 
fOjtaler  Gänge  und  Spalten,  i,  Vk  Ueberreste  der  Kiemenspalten,  oder 
des  Urachus  oder  der  MüLLEit'schen  Gange  etc.  cystisch  entarten. 

Kleine  Cysten,  wie  sie  sich  z,  B.  in  Schleimdrüsen  entwickeln,  sind 
etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Grössere,  wie  sie  in  der  Leber  und 
im  Eierstock  vorkommen,  taubenei-  bis  faustgross  und  grösser. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  abhängig  von  dem  Gewehe,  aus  dem 
sie  entstanden  sind.     So  enthalten  die  Cysten  der  Talgdrüsen  und  Haar- 


-?tx1 


Fij^.  117.  Piinkrea»cy8te»  entstanden  durch  Dilatation  ei  nc»  Afites 
d€«  Ductus  W  i  r  6  u  n  g  i  a n  u  Ei«  a  Drii^ongeivet^e.  b  Cyste,  c  Artcrienc|uer«chnitt. 
4  VenefilingMchnitL    Nat.  Gr. 
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Regressive  Ernährungsstörungen  und  Infiltrationen, 


bälge  (At he  rome)  eine  grOtzeartige,  weisse  oder  grauweisse,  seltener 
bräunliehe  Masse,  weicht'  wesentlich  aus  platten,  i?uiii  Theil  verhornten 
Epitlielzellen,  Fettkornchen  und  Cholesterin  bestellt.  Aus  Schleimdrüsen 
entstimdene  Cysten  enthalten  klare  oder  durdi  zellige  Beimischungen 
weiss  getrübte,  schleimige  Flüssigkeit,  Haben  BlutUMgen  aus  der  Wan- 
dung stattgefunden,  so  bilden  sich  rothe  und  braune  Färbungen  des 
Inlialies.  Bei  reiehlicheni  Zellgehah  kann  der  Inhalt  auch  zu  einem 
fettigen  Brei  werden  und  verkalken.  Cysten  der  SchÜildrüse  und  der 
Nieren  enthalten  Kolloidmasscn  oder  klare,  zuweilen  auch  trübe 
Flüssigkeit, 

Beteiitlonseysten  mit  endathelialerAuskkIdiiiis:  können  sieb  aus 
Blut-  und  Lviuphgefassen  und  aus  Lyniphspalten  sowie  aus  Schleim- 
beutehi  und  Sebnenseheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  der  Inhalt  von 
dem  Entstehungsort  und  der  Genese  abhängig. 


Fig.  118.  Tubarhydrops  mit  peri^ialpingi tische d  und  perioopliori tischen  Ver- 
wach sini gen.  a  UteruH,  b  Uteri ntheü  der  Tube*  c  OyBtfgfh  entnrt^tes  und  mit  der 
üuigehuiig  verwaebRencK  äbdümirittles  Ende  der  Tube*  d  Ovarium.  e  Verwachsungs- 
membran.     -  „  der  nalitrl.  Grösse. 


Findet  bei  der  Bildung  von  Retention scysten  eine  bedeutende 
Dehnung  der  Wond  der  betroffenen  Röhren  oder  Bläsehen  statt,  so 
mnss,  falls  nicht  Defecte  in  der  Wand  entstehen  sollen,  auch  eine  Ge- 
websneubildung  statttinden,  so  dass  also  die  Cystenbildung  kein 
rein  degenerativer  Vorgang  ist.  Eine  solche  Gewebsneubildung  kommt 
zunächst  in  der  epithelialen  oder  endothelialen  Zeliauskleidung  vor, 
betrifft  aber  oft  auch  die  bindegewebigen  Wandbestandtheile,  so  dass 
die  Wände  rler  Cyste  trotz  der  Dehnung  nicht  dünner  werden,  unter 
Umständen  sogar  au  Masse  gewinnen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben, 
dass  die  CystenbÜdung  sich  sehr  häufig  auch  an  pathologische  BU- 
dang  neuer  Drüsen  anschllesst,  somit  eine  secundäre  Umwandlung 
einer  hypertrophischen  oder  gescbwulst^irtigen  Wucherung  bildet,  und 
es  lassen  sich  danach  auch  die  einfachen  cystiscben  Entartungen  prä- 
existirender   DriisenkanäM   und    Drüsenbläschen   von   den    mit   Cvsten- 
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bildung  verbundenen  Geschwülsten,  den  Kystomen  (siehe  diese),  nicht 
scharf  trennen.  Ebenso  können  auch  endotheliale  Cysten  aus 
neugebildeten  Lymphspalten  und  Lymphkanälen  ent- 
stehen. 

Eine  zweite  Form  von  Cysten  bilden  die  Erwelchungscysten,  welche 
durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  entstehen. 
Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  in  hypertrophischen  Schild- 
drüsen oder  auch  in  Geschwülsten  mit  trüber  oder  klarer,  zuweilen 
auch  hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  dass  sich  um  Fremd- 
körper, welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  eine  Kugel 
oder  auch  um  nekrotische  Herde  oder  um  Blutklumpen,  eine  Blnde- 
gewebskapsel  bildet. 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  Parasiten,  welche  im  Körper 
in  blasenförmigem  Zustande  vorkommen  und  ebenfalls  von  einer 
Bindegewebskapsel  umgeben  werden. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 

Hypertrophie  und  Regeneration*    Erfolge  der 
Transplantation-    Metaplasie  der  Gewebe, 


L    Allgeiiioities  Über  die  als  Hjpertr0phIe 

und  Bcgeueratioii  bezelehneteii  Proeesse  und  die  dabei 

auftretenden  ceUiilaren  Vorgange* 


^  77.  Als  Hypertrophie  bezeichnet  man  die  Massenzunahnie 
eines  Gewebes  oder  Organ  es,  welche  durch  eine  Ver- 
grösserung     oder    Vermehrung    der    Elcrnen tarbestaad- 

th  eile  desselben  be- 
dingt ist,  so  dass  also 
der  Ban  dos  hypertro- 
phisehen  Gewebes  dem- 
jenigen des  normalen 
gleich  oder  wenigstens 
nicht  wesentlicli  davon 
verschieden  ist 

Findet  die  Volums- 
znnahme  nur  durch 
\'  e  r  g  r  ö  s  s  e  r  u  n  g  der 
E  l  e  n>  e  n  t  a  r  b  e  s  t  a  n  d  - 
theile  statt,  so  bezeich- 
net man  dies  als  H  y  p  e  r - 
trophie  im  engeren 
Sinne ;  Massenzunahme 
durch  Vermehrung 
der  E 1 e  m  e  n  t  a  r  b  e - 
s  t  a  n  d  t  h  e  i  1  e  wird  als 
H  y  p  e  r  p  1  a  s  i  e  von  der 
einfachen  Hypertrophie 
unterschieden. 

Zu  einer  Hypertrophie 
können  sowohl  einem  Ge- 
webe vom  Keime  her  im- 
manente Eigenschaften 
als  auch  wälirend  des 
Lebens      sich       geltend 


Fig.  iia 


El<.phanti««i.s  femorum  neuro-    »lachende   Einwirkungen 

lühren. 


Hypertrophie. 
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Tritt  eine  abnorme  Gewebszunalniie  in  der  Zeit  der  embryonalen 
Entwickelung  oder  des  extrauterinen  Waclisthunis  auf,  und  sind  keine 
Eintiüsse,  welche  erfabmnjLirsgetuäss  eine  Steigerung  des  (ieweljswachs- 
thumfe  bewirken,  erkennbar,  so  sind  wir  geneifjt,  darin  eine  Fol^e  von 
In  der  Anlajs^e  des  beireflenden  Indiviihiums  gegebenen  Verhältnissen 
zu  seilen,  und  wir  bezeitimen  sie  danach  als  eine  Hypertrophie  aus 
congenitaler  Anlage.  Betriti'l  die  \  erjiiirösserun^if  den  ganzen  Korper, 
ist  z.  IL  ein  oeu^^eborenes  Kind  5—^6  kg  schwer,  oder  erreicht  ein  In- 
dividuum die  Länge  von  ISO-  2rN^  ent  und  darüber,  so  bezeielinet  man 
dies  als  einen  allüremelnen  Rlcsenwnehs;  betritt't  die  Vergrösserung 
nur  einzelne  Kor]jertlieile,  z.  B.  den  ganzen  Kopf  oder  eine  seitliche 
Hälfte  desselben  fxler  eine  Extre- 
raität  oder  einen  Finder  oder  die 
Schamlippen,  so  nennt  man  dies  einen 
partiellen  lUesenwuehs.  Conibinirt 
sich  Kiesenwuchs  mehrerer  Körper- 
t heile  der  gleichen  Seite,  so  kounnt 
es  zu  ha  II» seit  ige m  Riesen- 
wuchs; über  alle  Körpertheile  aus- 
gedehnt ist  er  sehr  selten.  Hyper- 
tropliische  Entwickelungen  der  Haut 
und  desUnterbantzellgewebes,  welche 
zu  Verunstaltungen  führen,  die  an  die 
Hautbildung  der  Pachjdernien  er- 
innern ,  werden  als  Elephaiitlusls 
(Fig.  IUI  und  120)  bezeichnet. 

Bei  hypertrophischem  Wuchs 
einer  Extremität  oder  eines  Fingers 
sind  alle  Bestandtheile  dessellien 
gleichmässig  vergrossert,  bei  elephan- 
tiastischen  Bildungen  i\er  Extremi- 
täten pflegt  vornehndtch  das  Binde- 
gewebe der  Haut  und  des  Unter- 
hau tge  wehes,  zuzunehmen,  doch  bieten 
die  Entwickelung  und  der  Bau  dieser 
Wudieiu  n  gen  erhebliche  Verschie- 
denheiten, tnrlem  die  pathologische 
Gewebsneiiidldung  habt  Mv  binde- 
gewebigen Bestandtheile  gleichmässig 
betriflTt,  bald  einzelne  derseir»en,  wie 
t.  B.  das  Biiulegewehe  der  Nerven, 
oder  die  Blut*  oder  die  Lyniphge- 
ftsse  bevorzugt,  oder  wenigstens  von 
diesen  Theilen  den  Ausgang  nimmt 
genonunen,    verschiedene    F o r  in  e  n 

scheiden,  die  man  je  nach  dem  Bau  der  verunstalteten  hypertrophischen 
Theile  als  Elephantiasis  neuröinatosa  (Fig.  IHM»  E.  angio- 
matosa,  E.  lym  phangiectatica  (Fig.  120),  E.  lipomatosa,  E. 
fibrosa  etc.  bezeichnet. 

Stellt  sicli  in  Folge  besonderer  Bescliaflfenheit  der  Haut  eine  Hyper* 
Lrophie  der  Ilornschicht  der  Epidermis  (Fig.  121  c)  ein,  so  dass  die  Haut 
mit  Hornplatten  oder  Hornschuppen  oder  auch  mit  Stacheln  besetzt  ist^ 
so   entwickelt  sich  jener  Zustand,   der  als  Ichthyosis  bezeichnet  wird. 

bs* 


Fi|^.  120,    Eiophantiaais  cruri» 
1  y  m  p  h  a  n  g  i  e  c  1 4i  t  i  c  a» 

Man    hat   daraus   Veranlassung 
von   Elephantiasis   zu    unter- 
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Die  Veränderung,^  kommt  schon  angeboren  vor  (Ichth josis  con- 
genita) und  es  kann  das  neo^'eborene  Kind  (Fig.  122)  mit  harten 
Hornplatten,  die  da  und  dort  durch  das  Wachsthum  der  Unterlage 
auseinander,ues|»ren?il  sind,  ganz  hedeckl  sein.  Die  patholo«rische  Ver- 
bornung  betritit  zunächst  die  Oberfläche  (Fig*  121  c),  greift  aber  auch 
ju  die  Haarbälge  |Fig.  131  d)  ein. 


Fig.  121.  Ichthyosis  congenita.  Schnitt  durch  die  Haut  des 
Rumpres.  (Alk.  Pikrokarm.),  a  Corium  mit  Drüben.  A  Papillarkörper  mit  Rete 
MaJpigbii.  c  H)7)ertrophi8che  Hurnschicht  der  Epidermis,  d  Erweiterte,  mit  ver- 
hornten] Epithel  au!?geklc4dete  Haarbälge.    e  Haare.     Vergr.  41). 

In  anderen  Fällen  entstehen  erst  in  späterer  Zeit,  d.  h.  im  Laufe 
der  ersten  Lebensjahre,  auf  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Ver- 
dickungen der  Hnrn Schicht,  welche  bald  nur  kleine  Schüppchen  und 
Plättchen,  bald  grussere  Schuppen  und  Platten  bilden,  welche  der  Haut 
ein  rauhes  und  gefeldertes  Aussehen  verleihen.  Das  Corium  und  der 
Papillarkörper  sind  an  der  Ichthyosis  meist  nicht  betheiligt,  doch  kommt 
es  auch  vor,  ilass  im  Gebiet  der  Ichthyosis  der  Papillarkörper  hyper 
trophirt,  vergrössert  ist  und  nunmehr  durch  seine  Prominenz  die  rauhe 
und  höckerige  Beschaffenlieit  der  Oberfläche  vermehrt  (Ich  t  h  y  o s  i  s 
hystrix).  Ist  die  Veränrlerung  auf  eng  umschriebene  Stellen  be- 
schränkt, so  entstehen  unischrieliene  Warzen  mit  rauher  Horndecke, 
welche  man  als  ichthyo tische  Warzen  bezeichnen  kann.  In  sei* 
tenen  Fällen  entwickein  sich  über  hypertrophischen  Papillen  noch 
mächtigere  Hornhiger,  rleren  Hornsrlm|>pen  senkrecht  zur  Oberfläche 
der  Haut  gestellt  sind  und  mitunter  zu  so  uinfangreiclien  Bildungen 
heranwachsen,  dass  man  sie  als  Haut  hörner  (Fig.  123  und  124) 
bezeichnet. 

Durch  hypertrophische  Entwickelung  der  Haare  an  Orten,  an  denen 
nur  Wollhärchen  oder  auch  gar  keine  bleibenden  Härchen  vorkommen 
sollen,  entwickelt  sich  die  als  Hypertiicliosls  bezeichnete,  über  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Körperfläclie  ausgebreitete  ab- 
norme Behaarung,  welche  entweder  auf  eine  Persistenz  und  abnorme 
Entwickelung    der    Lanugohaare   (Fig.    125    Hypertrichosis    lanuginosa 


Fig.  122.    Ichtliyoüis  congenita. 


Fig.  123.  AhgetrageiWi 
Corntt  eutaoetim  vom 
Hand  rücken,    Nat.  Grösee, 

Fig.  124.  Abgetragene» 
Cornu  cutaneüin  vom 
Arm.     Nat,  Grösse. 


Knochen  als  hereditäre,  nicht  tliirdi  äussere  Ursachen  bewirkte  Wachs- 
thumsprotliicto,  oft  auch  uinsohriebene  Knochenauswiiehse  vor,  welche 
als  Exostosen  bezeichnet  werden. 

In  liiiierfii  Organen  treten  Hypertrophieeii,  welche  als  Wachs- 
thnnLsexcesse  nhne  Einwirkung  von  aussen  entstehen,  selten  auf.  doch 
kommt  es  z.  B.  vor,  dass  das  Gehirn  eine  abnorme  Grösse  erreicht. 


Fig.  125. 


Fig.  126. 


Fig.  125.  Kopf  eines  Haar- 
menschen,  Frau  < nach  H ebra). 

Fig.  12().  Leontiasis  ossea, 
aufgetreten  bei  einem  Knaben  mit  all- 
gemeinem Riesenwuchs  (Beobachtung 
von  Bühl). 


In  welchem  Umfiin^re  man  Gewebshypertrophieen  wie  die  beschrie- 
benen anf  angeborene  Anlagen  zurückführen  kann,  lasst  sich  nicht 
immer  mit  Bestimmtheit  angeben,  indem  äussere  Einwirkungen  vielfach 
ähnliche   Gewebswucherungen   zu   verursachen    vermögen,   wie  wir   sie 
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auch  aus  inneren  Ursachen  entstehen  sehen.  So  können  z.  B.  Haut- 
hörner  und  elephantiastisehe  Hautverdickungen  auch  im  Anschluss  an 
Entzündungen  sich  bihien, 

lu)  Allgemeinen  sprechen  frühes  Auftreten  der  hypertrophischen 
Wucherung  sowie  Vererhbarkeit  rler  pathologischen  Ki^cnscliaft  und 
das  Fehlen  äusserer  Veranlassungen  für  die  congenitale  Beanlagung, 
doch  schliessen  spatere  Einwirkungen,  welche  das  Wachsthiini  veran- 
lassten, eine  congenitale  Anlage  nicht  aus.  So  können  die  erwähnten 
excessiven  Knoclienwucherungen  aui  Kopfe  sich  an  Traanieu  oder  an 
acute  Entzündungen  anschliessen.  Aenssere  Einwirkungen  können  danach 
die  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherung  sein,  sind  aber  nicht  die 
eigentliche  Ursache  derselben,  indem  erfahrungsgeniäss  die  genannten 
Schädlichkeiten  nur  in  einem  besonders  beanlagten  Gewehe  solche  Ver- 
änderungen auszulösen  vermögen. 

Nicht  selten  zeigt  sich  ein  abnorm  gesteigertes  Wachsthuni  auch 
darin,  dass  e  i  n  z  e  l  n  e  0  r  g  a  n  e  zwar  n  o  r  m  a  L  aber  z  n  f  r  ü  h  s  i  c  h 
entwickeln,  so  namentlich  die  äusseren  und  inneren  Geschlechts- 
theile.  Es  können  Mädchen  schon  iu  den  ersten  Lebensjahren  eine 
Entwickelnng  der  Brüste,  der  äusseren  Genitalien  und  der  Behaarung 
zeigen,  die  geschlechtsreifen  Mädchen  zukommt,  und  es  kann  sich  zu- 
gleich auch  Menstruation  einstellen» 

Die  Orosfie  des  ganxcn  Körpers  ^owie  der  cinzi^lnen  Theile  und  Organe  desselben 
10t  je  nach  der  Rassen  der  Familie  und    den   individuellen  Eigenthüiiiliehiceiten    auch 

iflchoD  iDQerhftlb  der  physiologipchen  Breite  nirht  utierbeljlicberi  Schwankungen  notcr- 
Worfeü.  Geringer  Bind  die  B^'hwan klingen  des  Verhältnipsee  der  Masse  der  eiazelnen 
Theile  und  Organe  zum  ganzen  Körper. 

Die  mittlere  Körperlänge  (cfr.  Vi erohdt,  Daten  u.  Tabellen  für  Med.  Jena  J893) 

[froM  gebauter  mäniilicher  Individuen  betragt  172  cm,  weibliebcr  160  vtn,  de»  Neii- 
grix>TeDeii  47,4  resp.  46,75  cm.  Das  mittlere  Körpergewicht  des  Mannes  beträgt  in 
Europa  etwa  65  kg,  daejeaige  des  Weibes  etwa  55  kg,  daBJenige  des  Neugeborenen 
etwa  3250  g. 

Als  nn gefähr  mittlere  Gewicht«  innerer  Oi^ne  ergeben  sich  (die  Wertbe  für 
den  Neugeborenen  Bteben   in  Kbimmern)   folgende  Zahlen:   des  Gehirn»  1307  (385)  g, 

[des  Heraena  304  (24k  der  Lungen  1172  (58),  der  Über  HJI2  (118),  der  Milz  201  (11,1), 
d«r  rechten  Niere  131,  der  linken  Niere  150,  beider  Nieren  299  (23,(J),  der  Hoden  48 
(0*8k  der  Muskeln  2*) 860  0>25K  des  Ökelet4?e  11  5<J0  (445)  g.     In  Proecnten  den  Körper- 

I  giewiciite«  ausgedruekt,  ergeben  sich  für  den  Erwachen en  und  den  Neugeborenen  (von 

i  dem  letzteren  sind  die  Zahlen  in  Klammeru  beigesetzt!  folgende  Zahlen:  Herz  0,52 
<0^>  FtfM.'.,  Nieren  0.48  (0,88),  Lungen  2,01  (2,1b),  Magen-  und  Darmkanal  2,34(2,53), 
Milz  034(j  (0,41),  Leber  2.77  (4,30),  Gehirn  2^7  (14,34),  Nebennieren  0,014  (0,31)» 
Thymus  0,0066  iO,54),  Skelet  15^5  (Ib,!?),  Muskeln  43,0£J  (23,4). 
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i\    W*>rMlM||hfl«iw»M,    Die  mullipfen   Fihrome  der  Haut,   Berlin  1882. 

J?rfHn,    fchthyoMix  im  Jünglingfolterf   Arch.  /.  Derm.  XXI  1889. 

Spif>t9i*hkay    reher   Flephnntinni*  c^mgenita,   Arch.  /.   Derm.  XXIII  1891. 
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^  TS.  (^wobshyportrophiccn,  welche  bei  normaler  Anlage 
durch  Äussere  Kinwirkuniycen  entstehen,  kommen  theils  durch  Steige- 
rung der  Thätigkoit  eines  (tewobes,  theils  durch  Verminderung  der 
Abnutzung,  theils  durch  mangelhafte  RückbiUlung,  theils  endlich  durch 
häutig  sich  wiederholende  oder  andauernde  mechanische,  chemische 
und  infeotiöse  Reizungen  von  (loweben  zu  Stande.  Unter  Umständen 
kann  auch  die  Abnahme  eines  auf  dem  (tewebe  lastenden  Druckes 
<>itlioh  eine  (rowebszunahmc  bewirken. 

Art>ettsKjT>ertro|>lileen  kommen  am  hAufigsten  an  musculösen 
und  drüsigen  Organen  zur  Reobachtung.  fehlen  indessen  auch 
nicht  in  anderen  (roweben.  Werden  an  das  Herz  zufolge  besonderer 
Verhältnisse  an  den  Klappen  oder  an  der  Aorta  oder  auch  in  den 
Xieren  erhöhte  Anforderun^ren  gestellt,  und  halten  diese  Zustände 
längere  Zeit  an.  so  erfahrt  derjenige  Theil  der  Herzmusculatur,  welchem 
die  erhöhte  Arbeitsleistung  zufäUts  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
H^'pertrophie  (Fig.  127>,  und  es  kann  die  Masse  des  Herzens  das 
Doppelte  des  Xormalen  und  mehr  erreichen. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  die  quergestreifte  Körper- 
musrulatur.  können  ferner  auch  die  Muskelfasern  der  Harn- 
blase und  des  Ureters,  des  Uterus.  de>  Darmes  und  der 
R 1  n  t  gef  iis  s  0  bei  andauernder  Steigerung  ihrer  Thätigkeit  hj'per- 
trophiren. 

Knochen,  der  in  Fcdgo  irgend  welcher  Ursache  stürker  belastet 
wird,  kann  sich  verdicken,  und  es  kann  sogf^r  in  seinem  Innern  eine 
stärkere  Ausbildung  von   Rälkchen  statttindcn. 

Unter  den  Drü>en  sind  e>  nanientlieh  die  Nieren  und  die 
Leber,  welche  ihn-  (irösse  den  functione^llen  Rediirfnissen  anzupassen 
vermögen,  und  welche  danach  auch  pinz  l^edcntend  hypertrophiren 
können.  Gebt  eine  Niere  gany  /u  urnndc  m,  k;inn  di('  andere  eine 
solche  \>rgrösserunjL:  erfahren.  <las>  sie  untri'fjih]  d;iN:<i'lli(.  (7(^wie.ht  er- 
reicht. weiche>  urs]»rünglich  div  beiden  NicMvn  /usnnmien  besa^tsen. 
Ebenso  kann  auch  die  Leber  nach  rntergjnit."  (»ine-  Thpjlv  i|,n^^  Paren- 
chATUS  durch  krankhafte  Processe  ihren  \  erbivi   dunh  ein(   llvpertrophie 
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des  restirenrien  Gewebes  wieder  ersetzen.  Da  tladiirch  eine  Aus- 
gleichung des  Defeetes  und  zn^leicli  audi  eine  Wiedeiiierstelluufi  der 
nüruialen  Function  erreicht  wird,  so  werden  solche  (lewehszunahnien 
zwecknuissi^'  als  compensatorische  Hypertrophieeil  bezeielinet.  und 
man  kann  diesen  Ausdruck  auch  auf  nmscul5se  IlY|*ertrophieeu  an- 
wenden, falls  dadurch  funetionelle  t^turungen  ausgeglichen  werden.  Eine 
ähnliche  ausgleichende  Hypertrophie  soll  auch  am  Nebenniereogewebe 
vorkommen.  Bei  anderen  Drüsen,  wie  Speicheldrüsen,  Ovarien,  Hoden, 
Mamma,  treten  compensatorische  Hypertrophieen  theils  gar  nicht,  theils 
nur  in  der  Entwickelyngsiieriode  auf.  Der  Verlust  eines  Eierstocks 
oder  eines  Hodens  in  spateren  Lebensjahren  dürfte  kaum  eine  Steigerung 
der  Arbeit  und  eine  Hypertrophie  des  restirenden  zur  Folge  haben. 
Bei  der  Schilddrüse   stellt  sich  nach  Exstirpatiou   eines  grossen  Theils 


^     * 
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Fig,  127.     Quer&ichaitt  diirt'h  Hn  Hprz  mit  Hypertrophie  de«  linken  Veu- 
trikela   ben  Insufficienz   und  Stenose  der  AortenVfajipen. 
Irikel,    Nat.  Gr. 


a  linker,   6  rechter  Ven- 


derselben  meist  keine  erhebliche  Hypertropliie  des  restirenden  Stückes 
ein,  dagegen  erfährt  die  Hypophysis  dabei  eine  VergHisserung,  die  wohl 
als  eine  compensatorische  anfgefasst  werden  darf.  In  den  Lungen 
hat  eine  Steigerung  der  Thäligkeit  eines  Abschnittes  nach  \'erlust 
eines  anderen  meist  nur  dauernde  lihlbungen,  die  sogar  zur  Atmphie 
führen  können,  zur  Folge.  Findet  dagegen  in  der  Enit^rvonalzeit  eine 
mangelhafte  Ausbildung  einer  Lunge  statt»  so  kann  die  andere  eine 
conipensatorische  Entwickelung  erfahren,  und  sie  kann  hei  totaler 
Ageuesie  der  einen  Lunge  eine  sehr  bedeutende  Grnsse  erreichen.  Es 
kann  im  Febrigen  auch  für  die  anderen  Organe  iler  Satz  bingestelll 
werden,  dass  compensatorische  Ausbildung  eines  Gewebes  im  Allge- 
meinen um  so  vollkomnieuer  ausfällt,  je  jünger  das  betreffende  In- 
dividuum   ist.     Beim    Gehirn    ist    eine   compensatorische    Entwickelung 
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eines  TbeiJes  nach  Verlust  eines  anderen  nur  in  früher  Entwickelutjgs- 

zeit  iDöglirlu 

Hypertrophie  dureh  veniiiiidertcn  Verbrauch  kommt  bei  Gewehen 

vor,  welche  einer  beständigen  Altnutzung  unterliegen.   So  tülirt  z.  11  eine 

mangelnde  Abstossung  der  Hornschicht  der 
Epidermis  zn  einer  pathologischen  Dicken- 
zunähme   derselben.     Werden    bei  Nagern 

Flg.  128.  Hypertrophie  des  Sclineide- 
zahnes  einer  weiBseri  Ratte^  entftLandeo  in 
Folge  Schiefötfillting  der  Kiefer.    Nat.  Gr. 

die  Schneideziiline  in  Folge  Zerstörung  eines  Zahnes  oder  in  Folge 
von  Schiefstellung  der  Zähne  nicht  mehr  durch  deu  Gebrauch  aljge- 
nutztj  so  können  sie  zn  langen,  sicli  einrollenden  (icbihlen  (Fig.  128) 
auswachsen.  Ebenso  können  auch  Finger-  oder  Zehennägel  durch 
mangelhafte  Abnutzung,    resp.    durch    Unterlassung   des    Beschneidens 

eine  pathologische  Grösse  erreichen,  Hyper- 
trophie durch  maug^el hafte  Itiiekhlldung 
kommt  bei  Organen  vor,  welche  nach  Ab- 
lauf eines  bestininiten  physiologischen  Wachs- 
thums  eine  Rückbildung  erhihren  sollen.  So 
kann  z.  B.  der  Uterus  nach  einer  Schwanger- 
iichaft  zufolge  ungenügender  Rückbildung 
abnorm  gross  bleiben.  Die  Thymus,  die  vom 
10,  Jalire  ab  schwinden  soll ,  kann  sich 
über  diese  Jahre  hinaus  noch  längere  Zeit 
erhalten.  Anj  Knochen,  dessen  Ausgestaltung 
steh  unter  dem  Eiutiuss  der  Umgebung  durch 
Wechsel  von  Anbau  und  Abbau  vollzieht, 
kann  auch  AafhehungToii  Druekwlrfeungen 
eine  Hypertroidde  zur  Folge  haben.  So 
findet  sieb  bei  Idioten,  deren  Gehirn  in  der 
Entwickelung  zurückgeblieben  ist,  häufig 
eine  innere  Hyperostose  rler  Scbäiielbasis 
{('hiaiu).  Halbseitige  Hyjierostose  des 
Scbädtds  findet  sich  bei  halbseitiger  Hypo- 
lilasie  des  (tehirns. 

Ilüufi^  Hleh  wiederholende  oder  an- 
dirucrndc  meehanlsehe  oder  thernilsclie 
oder  chemische  oder  infeetiÜNe  Reize  ver- 

Fij^,  129.  ElephantiaeiB  siroti  bei  eiüem 
m-jährigeD  Bamoauer  (nach  Uthemai^^n,  D.  med. 
Woche  risichr.  18Ö5). 


Ursachen  zu  Gewebsbypertrophie  führende  W^iclierungsvorgänge,  welche 
nach  ilirer  Genese  und  ihrem  Verlauf  rlen  chronischen  Entzündungen 
zugezäbh  werden  können,  so  dass  man  die  Gewebsneuliildnng  als  eine 
entzUndiiehe  (^ewebshypertrophle  auffasst.  Sie  zeichnen  sich  sehr 
oft  dadurch  ans,  dass  bei  Zunahme  des  Organes  nicht  alle  Theile  des- 
selben in  gleicbmässiger  Weise  an  der  Hypertroidiie  sich  betheiligen, 
dass  vielmehr  einzelne  Bestamltbeile,  meist  das  Bindegewebe,  zuweilen 
auch  das  Epithel,  in  besonderem  Maasse  hjpertrophiren,  so  dass  der 
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Bau    des    Organes,    der    Haut,    einer    Drüse   etc.,    kein     ganz 
typischer  bleibt. 

Wird  die  Haut  häutig  nieclniuisdi  gereizt  und  gedrückt,  z»  B.  an 
einer  Zehe  durch  den  Stiefel,  so  können  sich  jene  Verdickungen  dor 
Horniiclnclit  der  Eidderniis  einstellen,  welche  wir  als  Seh  w^i  eleu  und 
als  Hörn  au  gen  oder  Hühneraugen  bezeiclmen.  An<lauernde 
Reizung  der  Haut  in  der  Umgelmug  der  Genitalöffnung  durch  aus* 
tliessendes  Trippersecret  kann  eine  mächtige  VerÜtngei'ung  um)  Ver- 
zweigung der  Hauptpapillen  mit  gleichzeitiger  Verdickung  des  Epithels 
verursachen  und  so  zu  jenen  warzigen  und  blunienkoldartigen  JÜldungen 
führen,  die  wir  spitze  C  o  n  d y  l  o  ni  e  nennen.  Chronische ,  du rch 
Infection  oder  durch  thierische  Parasiten  (Filaria  Bankrofti}  bedingte 
Entzündungen  des  Coriunis  und  des  subcutanen  Gewel>es  verursachen 
nicht  selten  mächtige  tibröse  Gewebshjiiertrophieen,  welche  als  Ele- 
phantiasis bezeichnet  werden  (Fig.  129),  und  es  können  solche  elephan- 
tiastisc!ie  Gewebsbypertroijhieen  ausserordentlich  grosse  Dimensionen 
annehmen.  In  ähnlicher  Weise 
können  durch  chronische  In- 
fectiouen  (z.  B.  Syphilis)  auch 
am  Knochen  System  ganz  be- 
deutende ,  durch  Massenzu- 
nahme der  Knochensubstanz 
charakterisirte  Hyperlropbieen 
entstehen. 

In  den  meisten  Fällen  von 
Gewel>shypertrn|)hieeit,  die  als 
erworbene  Bildungen  durch 
äussere  Einwirkungen  während 
des  Lebens  auftreten,  lässt 
sich  auch  die  Causa  efficiens 
mehr  oder  weniger  sicher  er- 
kennen, allein  es  kommen  auch 
zahlreiche  Fälle  vor»  in  tlenen 
dies  zur  Zeit  gar  nicht  oder 
nur  unvollkoninien  möglich 
ist  So  kommen  z.  B.  Ver- 
grösser u  n  g  e  n  der  Milz 
u  u  d  d  e  s  1  y  m  \i  h  a  d  e  n  o  i  d  e  n 
<}  e w e  b e s  der  Lytnplnlriisen 
und  der  Lymphknoten  in  den 
Schleimhäuten ,  welche  den 
Charakter  der  Hypertrophie 
tragen,  vor,  ohne  dass  wir 
deren  ürsaclien  erkennen  kön- 
nen. Sehr  unsiclier  sind  unsere 
Kenntnisse  auch  I bezüglich  der 
Aetiologie  der  als  Akroiiiegalte 
(Marie),  Pachyakrlefv.  Reck- 
linghausen )  und  O  s  t  e o a r  t  h  r o p'a t  h i  e  h y  p  e r  t  r  o  p  h  i a  n  t  e  (Marie) 
beschriebenen,  dem  partiellen  Riesenwuchs  ähnbchen  V e r gr ö s  s  e* 
r  u  n  g  e  n  der  E  n  d  t h  e  i  1  e  der  Extremitäten  (Fig.  180),  in  einem 
Theil  der  Fälle  verlMindcn  mit  einer  Vergrösserung  der  Gesichtstheile 
des  Kopfes   und   mit   Deformitäten   der   Wirbelsäule,    welche   meist   in 


'•,1 


Fig.  130.  Akromegralie  nach  Erb  und 
Arnold  (Osti^oarthropathie  nach  Marie  und 
öouäa-Leitel 
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jugendliclien   oder    iiiittleren,    seltener   in    späteren   Lebensjahren   auf- 
treten und  ?ich  allmiiliHch  weiter  entwickeln. 

Soweit  anatoiuische  Untersocliiui^en  (Arnold,  Marie,  Märinesco, 
Thomson,  Holstii  vorliegen,  handelt  es  sich  nni  eine  Massenzunahrae 
der  die  Extremitätenen<ien  und  das  Gesicht  ziiSiiTiniiensetzendeü  Gewebe, 
an  der  sicli  vornehinlicl»  das  Ivnorljensystern  betheibj^t,  indem  seine 
Knochen  im  Dicke  zunehmen  (Fig.  lol)und  fileidizeitig  der  Sitz  knolli^^er 
und  spitzer  Exostosen  werden  können.  Ein  gesteigertes  Län^enwachs- 
thum  der  Knoclien  ist  dage^ien  (v.  Eecklinühausen,  Arnold)  bis 
jetzt  bei  den  in  Rede  stehenden  Ati'ectionen  nicht  sicher  nachgewiesen, 
und  es  ist  aucli  die  von  \\  Recklinghausen  vorgeschlagene  Be- 
zeiclmnng  Pachyakrie  eine  durchaus  passend  gewählte. 


'\y 


Fi^.  131.  HandskeJet  mit  hy pertrophif^cheti  Knochea  von  dem  in 
Fig.  130  abgebildeten  Falle  von  Akromcgalie  (uaeh  Arnold). 

Die  Ursache  und  das  Wesen  der  hier  in  Rede  stehenden  krank- 
haften Erscheinungen  sind  noch  dunkel,  und  es  werden  üherdies  die 
oben  aufgeführten  Xaincn  nicht  von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne 
gebraucht.  In  Deutschland  wird  die  Bezeichnung  Akroinegalie  auf 
alle  Formen  der  \'ergrösseriHig  der  Spitzentheilo  der  Extremitäten, 
welche  zu  einer  tatzenartigen  Umgestaltung  der  Hunde  und  giganti- 
schen Beschatlenheit  der  Füsse  führt,  angewendet,  während  Marie,  der 
die  pathologischen  Erscheinungen  zuerst  beschrieben  hat,  eine  strenge 
Scheidung  zwischen  Akromegalie  un*l  €>steoarthropathie  bvpertrophiante 
durchzuführen  sucht.  Nach  ihm  sind  bei  der  Akromegalie  «lie  Hände 
und  Füsse  nicht  debiruiirt,  sondern  proportionirt  vergrössert  und  zwar  so, 
dass  die  Verdickung  und  die  \'erbreiterung  nach  den  Spitzentbeilcn  ab- 
nehmen, und  die  Endpluilaugcn  der  Finger  und  der  Zehen  nur  unwesentlich 
verdickt  sind,  während  bei  der  Osteoarthropathie  hypertrojduante  die 
Endphalangen  tronimelschlägelartig  angeschwollen,  die  Gelenkenden  der 
Knocljen  unregelmässig  verdickt  sind.  Bei  ersterer  ist  ferner  der  Unter- 
kiefer verlängert,  beiletzterer  verdickt,    Marie  ist  der  Meinung,  dass  die 
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hypertrophirende  Osteoartliroimthie  in  vielen  Fällen  als  ein  Folge- 
zustand  entzündlicher  Affectionen  der  Luo^e  und  der  Pleura  eintrete, 
bezeichnet  sie  danacli  als  Ostioartliroiiatliie  liypertrophiaiite  pneiirniqüe 
und  glaubt  den  Zusainnienhang  in  einer  Aufnahme  toxischer  Producte 
aus  den  EntztiIldull^^sherderl  der  Lunge  in  die  Siifteniasse  des  Körpers 
suchen  zu  dürfen,  so  dass  also  die  Knochetierkrankung  als  eine  in- 
fectiös-toxische  hypertrophirende  Entzündung  anzusehen  Wilre. 

Von  anderen  Autoren  ist  die  Ursache  der  Akromegalie  und  der 
hypertrophireuden  Osteoarthropathie  theils  in  congenitalen  Anlagen  (Vir* 
CHOWi,  theils  in  Störungen  der  Geschlechtsfuoctioneu  (Freündi,  (heils 
in  einer  Hypertrophie  der  Hypophyse  {HEKROTt  Klebs)  und  einer 
Persistenz  der  Thymus  (Erb,  Klebs),  theils  in  nervösen  P^nHüssen 
(y*  RECKLiNGHArsEN)  gesucht  worden,  doch  lässt  sicli  keine  der  auf- 
gestellten Hypothesen  durch  anatoniisclie  und  klinische  Beobachtungen 
hinlänglich  stutzen.  Immerhin  dürfte  aus  den  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  hervorgehen,  dass  es  sich  bei  diesen  Zuständen  nicht 
um  Waehsthumsexcesse,  welche  sich  dem  partiellen  Riesenwuchs  gleich- 
stellen lassen,  sondern  om  e  r  w  o  r  b  e  n  e  krank  h  a  f  t  e  Z  u  s  t  ä  n  d  e 
handelt,  die  entweder  als  selbständige  Leiden  i  Akromegalie,  Fachyakrie) 
oder  als  secuodäre  Erscheinungen  im  Verlaufe  anderer  Erkrankungen 
(Osteoarthropathie  liyfiertroph,  puenniique)  auftreten. 

Vollkommen  dunkel  ist  die  Ursache  der  in  manchen  Gegenden 
sehr  häutig  auftretenden  Hypertrophie  der  Schilddrüse. 
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g  1\K  Als  ReKtMioratloii  bezeichnet  man  jenen  Vorgang,  durch 
welohtMi  in  Vorlust  gerathenes  Gewebe  wieder  ersetzt 
wird.  Kr  kann  unter  bosoncIcMen  Verhältnissen  durch  eine  Vergrösse- 
rung  vorhandener  Zollt  heile  (Regeneration  des  Axencylinders) 
sich  vollziehen,  ist  aber  meistens  nur  durch  Zellneubildung, 
die  stets  von  präoxistirenden  Zellen  ausgeht,  zu  er- 
roiehon, 

IMo  Uotfontnation  hat  zur  Voraussetzung  die  Wucherungsflhlgkelt 
dt^  Kt^ohilatiflften  öewebes,  ist  im  Uebrigen  aber  stets  eine  Erscheinung, 
die  durch  KuH8en>  £tnwtrkon^n  ausgelöst  wird.  Im  ausgebildeten 
Organismus,  in  dem  die  (lewebe  und  Organe  ihre  detinitive  Ausge- 
staltung erfahren  haben,  kann  jedes  Gewebe  nur  ein  Gewebe 
gleicher  Art  neu  erzeugen.  Die  Speeifldtit  der  Gewebe  ist 
^>iue  so  ausgespriH'hene,  dass  epitheliale  Gewebe  niemals  Bindegewebe 
und  letzteres  niemals  Kpithelgewebe  proihiciren  können.  Ja,  es  können 
auch  die  einzelnen  Kpithelformationen  nicht  in  andere  Typen  über- 
gv^heu ;  Kktoderm  vermag  kein  Darmepithel  zu  bilden,  Nierenepithel  kann 
uur  Zellen  mit  dem  i'harakter  vou  Nierenepithel,  niemals  aber  Lebt^r- 
\Hler  Schleimdrüsenzelleu  vnler  Bindegewebe  pri.Hluciren.  Als  Genera- 
tv^rt*u  vou  Muskelgewebe  kommen  nur  die  Muskelzellen  in  Betracht. 
Nerven-  und  vUia>jewebe  entsteht  niemals  aus  Bindegewebe.  Nur 
eiuauvler  sehr  nahe  ^teheude  Gewebe  können  dem  gleichen  Mutterboden 
eutstammen  und  in  einander  übergehen.  So  vermag  das  Bindegewebe 
iie«!^  IVriocvts  so>fc v^hl  gewöhnliches  Bindegewebe  als  auch  Knorpel  und 
KuvK^heu  zu  prvHlucir\»u.  also  l»ewebe.  die  einander  nahe  verwandt  sind 
uud  ali>  verschieileue  M^HÜticationeu  des  Bindesubstarizgewcbes  ari^e- 
$ehvu  werden  könuen,  Hs  kommt  aber  diese  Fähigkeit,  verschiodetie 
BiÄdes^ubstan/ge^ebe  /.u  producireu.  durchaus  nicht  jedem  Binde^ie^v'.oe 
•iu^  besi.*hräukt  sich  vielmehr,  von  ein:;ren  Ausnahmen  al»^e>e(ietL  i:i: 
Uia^  proliteratioustShige  Birrde^ubsDci/^ewebe  des  Skeiets  .i'i.i  i»,*s 
kuorpt^U^eu  Stützapparates  der  Lunge. 


Regeneration  tiiid  Narbenbildung. 


Bei  Gewebsverlusten,   bei   denen   ti  ur  einzelne  Zellen 

verloren  gelien,  z.  B,  bei  Verlust  einzelner  Binde^ewel>szellen, 
oder  bei  denen  trotz  stärkerer  Zerstörung  von  Zellen  die  Continni- 
t  n  X  d  e  s  li  I  n  t  g  e  f  ü  s  s  b  i  n  d  e  g  e  w  e  b  s  a  p  |) a  r  a  t  e  s  n  i  r  ^^  e  n  d  s  u  n  t  e  r- 
broehen  ist,  z.  P».  bei  Verlust  besciiräukter  Bezirke  des  Deekeidtbels 
oder  einer  Gruppe  von  Drüseuzellen  oder  von  Lunjienepitbclien,  kann  eine 
ToUkommene  B.6g;enenitioii,  eine  U  e  s  t  i  t  u  t  i  o  ml  i  n  t  e  g  r  n  m ,  ent- 
stehen, so  dass  das  Gewebe  wieder  eine  liescltaflenlieil  erhäit*  tÜe  der 
vor  der  Verletzung  vorliandeuen  vollkonuuen  entspricht.  Nach  allen 
Verletzungen,  welche  d  ie  Co  n  tin  u  i  ta  t  des  niesoderni  alen 
Stützgewebes,   mit  oder  ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Gewebe 
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Fig.  132.  Hauttheil  einer  Lsparotomicwiin  de  fon  iO  Tugen  iM.  Fl 
VAK  GiEßON).  a  EpithcL  i»  i.\m\uu.  r  JSuhcutanea  Fettgewebe,  d  Narbe  im  Corium, 
«  Neue  Epitbeldecke.    f  Narbe  ira  Fettgewebe*     Vergr.  40, 


ento-  und  ektoderuialer  Abkunft,  u  n  t  e  r  b  r  e  c  h  e  n  ,  ist  die  R^^eiierAtioii 
eine  nnTollkomitiene,  indem  an  Stelle  der  \'erletzung  ein  fJewebe 
tritt,  das  von  ^leni  n^uvunden  Hau  rier  betrettenilen  Stelle  mehr  ofler 
wenifjer  abweidiT  und  auch  narb  >einer  LeistunjL^sfiihiszkeil  mehr  oder 
weniger  hinter  dem  normalen  (iewehe  zurückblribL  Im  Allgemeinen 
besteht  dieses,  als  Narbe  (Fig.  i:»2^)  oder  Narbengowebe,  in  einzelnen 
Organen  <z.  B.  dem  IlerzTuuskel)  auch  als  S  c  b  w  i  e  1  e  lieztüchnelt*  (iewebe 
aus  einem  Bind  eiie  webe  neuer  Bildung,  das  analeren  Ilindt^gewebs- 
fornuüionen  ähnlich,  aber  doch  mit  keiner  vollkommen  identisch  ist. 
im  Laufe  längerer  Zeit  allerdings  durch  filtmäldicb  sich  einstellende 
Umwandlung  mehr  und  mehr   nornjalein  Geweihe  sich  näluTt.     Im  He- 
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hieti^  den  Skelett  sidi  entwickrinde  Narben  enthalten  vermöge  der  be-  < 
soiiclert^n  l'JK^vnsr^liüfterj  des  Periosts  und  des  Knochenmarkes  Knochen- 
gewebe  nnd  niiiiern  sich  thidurcli  dem  Bau  des  normalen  Knochens. 
In  vielen  Fidh^i  liestelit  das  Narben  ^ew  ehe  lediglicli  ans  hint- 
ere in s H ha  1 1  i  ^ e  ni  H  i  n  d  e  g e  w  e  he  (Fi^^  Kti  d],  das  nur  durch  das  Ein- 
wachsen von  N(3  rvonfaBcrfi  und  durch  die  atlnirddielie  Ausgestaltung; 
vtni  elastischen  Fusern  eine  Hereicherun f,' erfährt.  Narben,  die  an 
Fktod*Mni  oder  Kntuderni  an^Jtrenzen,  sind  zn^deich  von  Epithel  neuer 
Hildun«;  iFi^.  \l\"J  r)  liedeckt.  Zuweilen  erfahrt  sein  Hao  eine  weitere 
A n s^f'sbdt u n ^  iladurch  *  dass  s  p  e  c i  f i  s  c  h  e  G  e  w  e  b  s  fo  r  m  a  t  i  o  n  e  n 
ontweeler  secnndiir  in  das  seihe  einwachsen,  oder  als  Reste 
fi'iUier  vorliandenor  lUldutJ^en  in  demselben  sich  er- 
lullten*  Das  erslere  erfolgt  am  hantigsten  an  Narlien  der  Darm- 
scbleindiant  (Fit;.  Klii)  und  von  Drüsen  im  Hereich  der  Ausführungsjiänge 
sowie  in  Muskelnurben  (FijLj.  134).     Bei  8chleinihauUletecten,  die  durch 
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>|J».:^ 


.^is:  ^cMk^x- 


-«^■^k^  iPT^^ir 


F|^  lS3s  Ufilvne  «ine«  Dfinadarnigefchwüre«  unter  Bildaiig 
ii#««tXlr«sen»cliliiiche  in  der  wucbemden  Submuco««  (M.  FL  HI&l.). 
m  Mmcomu  h  S^teiic«»L  1 4  M usciüari«^  t  Sero»,  /  Re^t  6e»  Doeh  nicht  raa 
IMiM  ibflniag.MHM  0«nk««tr<^!rQn«i««.  •  CdberfaiMeiKkr  GMdiwinniid.  k  Mit 
^|W  IkMmt  Q«nlbn«i^rQiid.  r  Ne«i|Qcliadcte.  infe  Önl»won  gcl«m  Diwa^ 
rSa  Mit  E|iiMI  mv^^JüSüm  BmM.    Tergr.  20l 


(Rg,  133  Iv  f)  rar  ♦Vernurbunij  kommen,   wird 

«t  E|«dMl  (f,  K  t\  \H\i^kil  weiterhin  kann 

kommen,  die  d«9i  dumJcfcr  vom 

Ic«  Xarl>eni:ewebes 

VcriccrawfW  als 


V«rtMf 

MMR  4NBB!QP?dl    VI 


DrtaBB  (Ubat^  Xi«r^  H<h)««.  Ovjirhiiiu 
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'"Schilddrüse,    Mamma,   Lunge).     Nur  in   den   Speicheldrüsen   zeigt   sich 
eine  AusKestaltyng  der  sprossenden  Drüsentzän^^e  zu  Drüseuheeren. 

In  Muskehiarben  {Fig.  134)  wachsen  neue  Muskelfasern  [d)  von  den 
Enden  der  alten  (a)  in  das  Narben- 
gewebe   ein    und    können    so    die 
Narbe  allmählich  nmscularisiren. 

Die  Erhaltung  von  Resten 
speciti scher  G ewebsforniationen  im 
Gebiete  der  Narbenbildun^'  kann 
man  sowohl  in  Muskeln  als  in  Drüsen 
beobacbten  und  zwar  vornebuilich 
im  Randbezirk  traumatischer  Ver- 
letzungen und  ischämischer  Ne- 
krosen (Eig.  l^ü),  zunieist  auch  in 
infectiösen  Erkrankungsherden,  Die 
erhaltenen  Drüsen reste  befinden  sieb 
innerhalb  der  Narbe  meist  in 
atrophischem  Zustande  (Fig.  135  &), 
doch  können  sicli  auch  Inseln  nor- 
malen Gewelies  (rf)  darin  erhalten, 
und  es  besteht  alsdann  die  Mög- 
lichkeit, dass  diese  ein  compensa- 
torisches  Wachsthum  eingehen. 

Eotzüudliche  Erkrankungen 
drüsiger  Organe,  die  einestlieils 
durch  Untergang  des  specitischen 
Parenchyms ,  andererseits  durch 
Bind egewebsneuldh long  vom  Cha- 
rakter des  Narbengewebes  charak- 
terisirt  sind,  zeigen  sehr  bautig  im 
Gebiet  der  Erkrankung  Narben- 
gewebe  mit  atrophischen  Resten 
des  Drüsengewebes  und  dazwischen 
wieder  erhaltenes  Drüsen ge webe  iiu 
Zustande  dei'  Hypertjripliie, 

Die  Masse  der  Narbe  ist  nur 
in  »seltenen  Fällen  der  Masse  des 
verloren  gegangenen  Gewebes  gleich, 
und  es  besteht  ilanacli  nach  Unter- 
gang erheblicher  Gewebemengen  ein 
tnehr  oder  minder  grosser  Ueweljs- 
defeet.  Auf  umschriebene  Be- 
zirke an  der  OberHüclie  der  Haut, 
einer  Schleimhaut  oder  einer  Drüse, 
destiehirnes  etc.  beschiänkt,  bcnlingt 
er  eine  narbige  E  i  n  s  e  n  k  u  n  g. 
Zahlreich  vernarbte  Defecte  in 
einem  Organ  be*lingen  eine  Atro- 
phie desselben,  die  sich  durch 
eine  unregelmsissige  Gestaltung  der 
Oberflüche  auszuzeichnen  pflegt. 

Der     Verlust     grösserer, 
l^ifttts  zusammengesetzten  Ge- 
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Fig,  131*  Mi^kel  und  Sehtien- 
n  a  r  h  e  von  3 1?  T  a  p:  r  n  (  Flkmm. 
VAK  Gl  ES,},  n  Aller  Muskel.  6  Sehne. 
e  Narbe,  d  ^cugMUlHe  MuskelffMem. 
Verpr.  100. 
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weben  besteheüder  Körperth eile,  z.  B,  einer  Zehe  oder  eines 
Zehengliedes,  wird  hoi  dem  Menschen  niemals  wieVler  ersetzt  Es 
wird  nur  das  an  den  Defect  anstossende  «jcwebc  durch  Narben «/e webe, 
das  sieh  an  den  obertiächltehen  Tbeilen  des  Körpers  mit  Epithel  bedeckt, 
abgeschlosiäeü. 

Die  BCieaefftttiotLsnihiiErkeit  der  Oewebe  ist  beim  Menächea  und  den  ^ugethierea 
im  Genien  geriug.  E>  hlUv^i  du-^  <iiimit  zui*ammen,  das»  die  dnxelnen  Gewebe  doe 
wettgelietide  Diffenfining  zeip?n  und  auch  bei  Eintritt  einer  Wycberung  nicht  so  weit 
entdiffercDzirt,  nicht  so  embn-onat  werden,  dass  darau?^  ähnlich  wie  bu»  den  Zellen 
der  Embryonaiaulage,  YerHchiedene  Gewebe  hervorgehen  können.  lYote  ihrer  Be- 
sdttinktheit  ii^t  iDdoe^en  die  RegeDerationsfähigkeit  der  Gowebe  im  Allgemeinen  hin- 
raidieQd,  um  die  Continuität  der  Gewebe  wieder  her/.uc«tenen  nnd  den  Organi^rnua 
nach  auAsai  abzu^KÜiUes^n.  Wenn  der  drthehe  Verlust  bei  dem  Unvermögen,  örtlich 
deo  Defeet  wieder  vollkommen  zu  ersetzen»  daß  Leben  des  Orgsmismui*  in  Gefahr 
bringt,  be&teht  mehrfach  ^ Leber,  Niere«!  dm  Vermögen,  durch  WTachs^thum  des  vor- 
noch  gosunden  Gewebe^resles  den  Verlust  au^ugteichen. 


:ü>p^5^ 


F^.  135.    Randgebiet  einer  emboliscfaen  Narbe  (M.  Fl.  Häm.  EV».). 
m  Kalte  olmie  Kanäk^m  mit  rerö«ieten   Glomtiruli.    b  Indurirtes  Gewebe  mit  atro- 
Kanälchcn    und  erhakefien  Gbmenili.    e  Normales  Eindengewebe.    d  Insel 
Hamkanikben  in  der  Narbe.     Vergr.  30. 


Bä  niedrigco  TliieRO  ist  die  BegeiieratioiialUugkeit  der  Gembe  fid  eriiebUcbcr 
afe  bd  dcB  Sinjgclhifnii,  ist  fcnwr  aocb  grosser  in  doi  eretcn  Sledi«n  der  Onlogenese, 
an  da»  a.  BL  ba  Baandien  TliifCi«n  (Tritonen,  Aaddien»  E^nodermen,  Tdeostiff}  die 
oder  «og^ar  die  4  engten  Fuivhanfsaellea  noch  ^  Fähigkeit  beaitsen, 
GBafatyn  wm.  bilden.  Inaeetcn  besiUen  im  Larpenzuelande  ein  erbeblicbes 
BtgtatralJBiiintgmggiii,  daa  amen  i|iifter  ebgeht. 

jede«  kernhaltige  Stück   bei  Tbeihing  sidh  im$cli  su  er- 

kdnnen   kleine   Bnichstitcke  de«  Efirper»  wieder  das 

Der  Beguiemm  Tcrmag  ^wwhl  djL<   abg^^^chniitj^ie  Schwaai- 

^Been.    Die  KelleraE?i^4  kann  Fu^^e  und  Animba» 

i  leidtie  EofilBiide  oetibildefi.  Krrb««  und  Krahbco 

rieder  enetaeBk    Bai  ir^lamandcru   wadttcp  ^bge^ 

Ai^  nd  der  Sc^vani  wieder  ihk^;   EideclkJ>eii  nnd  Bund- 

Sc^waBa  en^BBtt,    Bd  Frötdien,   Schlangen 

mhx^  gvuig.    Wenn  «onacb  im 
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AllgenaeineD  mit  fler  höheren  Stelhing  iu  Jer  Phylogenese  die  Regen eraüonBfähigkeit 
der  Organe  abnimmt,  so  geschieht  diea  doch  nicht  gleichmäs^ig  bei  allen  Thieren, 
und  es  können  einander  nahe  verwanilte  Thiere  ein  ganz  verseil iedeneä  Verhalten  zeigen. 
Auch  erhält  sich  bei  einem  Thiere  das  Regen  erat  ions  vermögen  nicht  gleich  nifi^^ig  in 
jedem  Organe.  So  ist  x,  B.  hei  Tritonen  das  RegenerationsvermÖgen  der  Eingeweide 
gering.  Auch  Ijeweist  die  Fähigkeit,  einen  Körpertheil,  z,  B.  einen  Schwanz,  eine 
Extremität  neubilden  zu  können,  noch  nicht,  4m»  die  Gewebe  des  betreffenden  Kör- 
pertheil?«  alle  eine  l>e^andere  Froliferiirioösfriliigkeit  besitzen.  Bei  Krebsen  nnd  Kralligen 
erfolgt  die  Regeneration  der  i::>cheeren  und  Beine  nnr  von  be&timmten  Stellen  aus;  bei  Ver- 
letzungen, die  an  anderer  Stelle  erfolgen,  wird  die  Extremität  da.  wo  die  Neubildung 
erfolgeu  kann,  abgeworfen.  Kncwhenfracturen  heilen  bei  Tri  tonen  ^  die  Extreraitäten 
neu  bilden  können,  sehr  langsam. 

Vor  einigen  .Jahren  hat  OitAWiTZ  die  Ansicht  aufgestellt  (Grawitz»  Ueter  die 
sMummerm/en  Zeiten  des  Bindegeicclt^jf  ntul  ihr  Verhatten  l>ei  progregßtpen  JSr- 
nähruHffsstöntngen^  Vtreh,  Areh.  127,  BfL  1S92;  Attris  der  pathotogiseken  Oewehe- 
lehret  Berlin  IS93j,  dasa  Zellen  auch  aus  In te reell ularau  bs tanz  ent- 
stehen. Er  stellt  ßich  vor,  da:*!*  bei  der  Bildung  des  Bindegewebes  Zellen  sich  in 
Fasern  umbilden  und  in  einen  kernlosen  Sc h  1  u  m in  e r  z u  » t  a n il  übergehen ^  in 
welchem  t^ie  mikroskopisch  nicht  mehr  nachweiribar  sind.  Äut»  diesen  unsichtbaren 
Schlu  mm  er  Zellen  «ollen  aL-^dann  bd  Entzündung  und  Gewebswucherung  wieder 
neue  Zellen  cnt*«tchen.  Grawitz  hat  mit  dies^er  wSchliunmenheorie  Anj^ichten,  wie  sie 
vor  Jahren  Strick  kr  und  II  kitzmann  vertreten  haben,  und  die  als  begralien  ange- 
sehen wurden,  aU  neue  Lehre  wieder  zur  Dincussion  gct^tellt,  allein  es  enthalten  die 
in  fieinem  luästitut  von  ihm  und  meinen  iSchülern  au.^gefiihrten  Arbc'iten  nichti*,  was 
«eine  Deutung  erheischte.  Es  werden  die  bekannten  Bilder  wuchernder  und  entzün- 
ddCar  Gewebe  besc^hrielH'U,  und  es  sind  keine  Befunde  mitgetheilt,  weiche  im  Sinne 
einer  Entstehung  von  Zellen  aus  Z wischen Hubstanz,  d.  h,  aiH  un .sichtbaren  Schlummer- 
zellen, verwcrthet  werden  können. 


§  80.  Die  Ursache  der  Zellproliferatloii,  welche  die  nothweiiilige 
Vorbedingung  aller  hyper|rlastisrfjen  und  regenerativen  Gewebsneubil- 
ilungeii  ist,  ist  je  naeli  den  V'erhültuissen,  unter  denen  die  Wucherung 
eintritt,  eine  verschiedene.  Ist  die  zu  Hyi>ertropliie  führenile  (Jewebs- 
neuliiiilung  in  der  Anlajze  des  betretf'endeu  Organismns  oder  eines 
Theiles  desselben  be^jfründet,  so  bedürfen  wir  zu  deren  Eintritt  keines 
neuen  Reizes;  es  ist  die  Erreiclmn^j:  der  überniässii^^en  Grösse  nur  davon 
abbän^^ig,  dass  der  Gewebsneubiklung  nicht  vor  Erlangung  des  Zieles 
sich  Wachsthuuisbiudernisse  iu  den  Weg  stellen.  Tritt  die  Wucberung 
erst  später  ein,  so  muss  irgend  etwas  hinzukorunien.  was  die  normale 
Gewebsoenbiidung  steigert  oder  die  nach  Ablauf  lier  Waclisthumsperiode 
zur  Ruhe  gekonuuene  Zellwucheiung  wieder  anfacht. 

Sowohl  beider  liyperplastiscben  als  bei  der  regenerativen W^ucherung 
kann  dieser  «Reiz''  zunächst  lediglich  darin  gegeben  sein,  dass  gewisse 
WuehnthuniBliIiidernisse  weggeschafft  werden.  Die  Erfabniug  lehrt, 
dass  die  meisten  Körperzellen  die  Fähigkeit  haben,  sich  gegebenen  Falls 
zu  theih'U,  auch  solche,  liei  denen  (Bindegewebszellen,  Drüsenzellen, 
Muskelzellen  I  Theilungsvorgänge  währeud  langer  Zeiträume  vollkommen 
aussetzen.  Diese  Unterbrechung  der  Froliferation  kann  man  sich  zu- 
nächst fladnreb  bewirkt  denken,  dass  die  feste  Verbindung  der  Zellen 
unter  einander,  die  Ausbildung  der  Zwischensubstanz,  die  weitere  Ver- 
mehrung hemmt.  Möglich  ist,  dass  zugleich  auch  chemische  nnd  nicht 
Daher  definirbare  vitab^  Einwirkungen  in  demselben  Sinne  wirken.  Ver- 
letzungen und  (Jewebsdegenerationen  der  verschiedensten  Art  können 
hierin  rlurch  Lockerung  des  Zusauunenhangs  der  Zellen,  durch  physi- 
kalische   und   chemische   Aenderung  der   Beschaflenheit   der  Zwischen- 
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Substanz  und  der  Gewebssäfte  eine  solche  Aenderung  herbeiführen, 
dass  dem  Wachsthum  und  der  Theilung  der  Zellen  nichts  mehr  hindernd 
im  Wege  steht. 

Zu  der  Wegnahme  von  Wachsthumshindernissen  kann  sich  zugleich 
ein  fonnatiyer  Eeiz  hinzugescUen,  welcher  die  VermehrungsfUiigkeit 
und  die  YermelirungNtendenz  der  Zellen  steigert.  Es  kann  ferner 
auch  ein  solcher  Reiz  für  sich  allein,  d.  h.  ohne  dass  die  Wachsthums- 
widerstände  sich  ändern,  eine  Zellneubildung  auslösen,  und  es  ist  eine 
solche  Wirkung  in  jenen  Fällen  anzunehmen,  in  denen  nach  Verlust 
von  Organtheilen  der  Resttheil  eines  Organes  (Leber,  Niere)  ein  com- 
pensatorisches  Wachsthum  eingeht. 

Die  Reize,  welche  das  Wachsthum  und  die  Theilung  einer  Zelle 
auszulösen  vermögen,  sind  nur  zum  Theil  gekannt.  Wo  ihre  Wirkung 
sich  sicher  erkennen  lässt,  handelt  es  sich  um  die  nämlichen  Reize, 
welche  auch  die  functionelle  und  nutritive  Thätigkeit 
auslösen  oder  steigern.  Bei  den  Muskeln  ist  es  die  zufolge 
nervöser  Erregungen  sich  steigernde  Contraction,  welche  zur  Hyper- 
trophie führen  kann.  Leber-  und  Nierengewebe  geht  unter  Theilung 
der  Gewebszellen  ein  Wachsthum  ein,  wenn  zufolge  Verlustes  grösserer 
Drüsengebiete  der  Resttheil  eine  erhöhte  Arbeit  leisten,  d.  h.  aus  dem 
circulirenden  Blute  jene  Substanzen  produciren  und  secerniren  muss, 
welche,  falls  das  Leben  erhalten  bleiben  soll,  nach  aussen  oder  auch 
nach  innen  abgegeben  werden  müssen. 

Ob  es  auch  noch  andere  formative  Reize  giebt,  ist  zur  Zeit  nicht 
mit  Bestimmtheit  zu  sagen.  Steigerung  der  Nahrungszufuhr, 
der  man  vielfach  diesen  Einfluss  zugeschrieben  hat,  vermag  für  sich 
allein  eine  Zell-  und  Gewebsneubildung  nicht  auszulösen.  Nur  ge- 
steigerter Fettansatz  kann  dadurch  erzielt  werden.  Die  Zelle  wird 
nicht  ernährt,  sondern  sie  ernährt  sich,  und  eine  Steigerung  der  Er- 
nährung hängt  danach  von  der  Thätigkeit  der  Zelle  ab.  Erhöhung 
der  Wärme  des  Gewebes  kann  den  Ablauf  von  Tlieilung\'orgängen 
beschleunigen  und  dadurch  eine  Gewebsproliferation  fördern.  Ob  sie 
in  ruhendem  (iewebe  eine  solche  direct  auslösen  kann,  ist  fraglich. 
Oertliche  Wärmeeinwirkung,  in  deren  Gefolge  man  Wucherung  be- 
obachtet (z.  B.  in  der  Haut),  verursacht  zunächst  Veränderungen  de- 
generativer Art,  und  man  kann  danach  das  Auftreten  der  Wucherung 
auch  durch  Abnahme  der  Wachsthumswiderstände  erklären. 

Ob  es  chemisch  wirksame  Substanzen,  ausser  den  im 
Körper  schon  normaler  Weise  vorhandenen,  giebt,  welche  Wucherung 
auszulösen  vermögen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden.  Die  Thatsache, 
dass  leichte  Hautreizungen  (z.  B.  durch  Jodbepinselung)  eine  Wucherung 
auslösen,  ohne  dass  man  zuvor  an  dem  in  Wucherung  gerathenden 
Gewebe  degenerative  Veränderungen  erkennt,  lässt  an  eine  solche  Mög- 
lichkeit denken.  Allein  es  ist  wahrscheinlicher,  dass  trotz  des  negativen 
Untersuchungsergebnisses  leichte  Gewebsveränderungen  degenerativer 
Art,  welche  die  Wachsthumswiderstände  herabsetzen,  bestehen. 

Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken,  dass  man  selbst  die  Arheitshyper- 
trophie  der  Muskeln  und  Drüsen  nicht  unbedingt  als  directe  Folge  eines 
nervösen  oder  eines  chemischen  Reizes  ansehen  muss,  vielmehr  auch 
die  Hypothese  vertreten  kann,  dass  erst  der  mit  gesteigerter  Ar- 
beitverbundene übermässige  Verbrauch  an  Zellbestand- 
theilen  regenerative  Vorgänge  auslöst,  die  alsdann  nicht  nur 
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zum  Wiederersatz  des  Verlorengegangenen,  sondern  auch  zu  vennehrtem 
Anbau  von  Zellniasse  und  zur  Bildung  neuer  Zellen  führen. 
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§  81.  Die  Kern-  und  Zelltheilnni:,  weklie  das  Material  zur 
Bildung  neuen  Gewebes  liefert,  kann  zunächst  durch  Holoseblsis 
(Flemmino)  oder  dlreete  Segnientirung  (Aenold)  erfolgen,  d.  h. 
durch  eine  Durchschnürung  des  verläDgerteii  Kernes  und  des  Zell- 
Protoplasmas  in  der  Quere  ohne  Vennehrung  und  ohne  charakteristi* 
sehe  Gruppirung  und  Unilagerung  des  Kernchronmtins.  Es  scheint 
indessen,  dass  diese  directe  Kerntheilung  nur  dann  zu  Gewebsneu- 
bildung,  d.  h,  zur  Bildung  von  Zellen,  welche  Gewebe  neu  zu  bilden 
Yermögen ,  fuhrt  ^  wenn  sich  ihr  die  als  Karyoklnesls  oder  Karyo- 
mttoals  (Flemming)  oder  als  liidirecte  Segnientirung  (Arnold)  be- 
zeichnete Theilungsfonn  anschliesst,  also  eine  Kerntheilung,  bei 
welcher  die  tingible  feste  Substanz,  d a s  Xuelein  oder  Chro- 
matln  (Flemming),  sich  vermehrt  und  eine  Reihe  von  Form- 
veränderungen   und  Verschiebungen  durchmacht. 

Gewöhnlich  erfolgt  diese  Karyomitose  in  typischer  Weise,  wie  bei 
dem  normalen  (rewebswachsthum ,  doch  kommen  bei  pathologischer 
Gewebsneubilitung  auch  nicht  selten  Abweichungen  vor. 

Ein  ruhender  Kern  besteht  aus  einer  äusseren  Hülle,  einer  Mem- 
bran und  einem  Kern  in  halt,  an  welchem  man  den  farblosen 
Kernsaft  und  die  Kernsubstanz  unterscheiden  kann.  Zu  der 
Kern  Substanz  gehören  die  Ker  nkörperchen,  sowie  zerstreute 
Körner  und  Fäden,  welche  häufig  ein  Geriist  bilden,  das  sich 
durch  kern  färben  de  Farben  färben  lässt. 

Gellt  ein  Kern  eine  Thellung  ein,  so  findet  gewöhnlich  zunächst 
eine  Zunahme  des  Chromat  ins  statt,  und  es  tritt  die  Gerüst* 
form  des  Chromatins  deutlicher  hervor  (Fig.  136).  Sodann  bildet  die 
Kernsubstanz  einen  dichten  Knäuel,  welcher  weiterhin  unter  Ver- 
schwinden der  Kernmembran  und  des  Kernkörperchens  in  einen  dick- 
fadigen  lockeren  Knäuel  (Fig.  137)  übergeht,  dessen  einzelne  Ab- 
schnitte sich  in  Kernsegmente  (Hertwig)  oder  Chrom osome 
(Wäldeyer)  theilen  (Fig.  137  u.  Fig.  138). 

Indem  sich  letztere  mit  nach  innen  gerichtetem  Winkel  im  äqua- 
torialen Bezirk  des  Kernes  gruppiren,  entsteht,  vom  Pol  aus  betrachtet^ 
eine  kranzartige  (Fig.  138)  und  weiterhin  eine  sternartige,  in  der 
Aeiiuatorialebene  gelegene  Figur,  welche  man  als  Mutter  Stern 
(Fig.  139  u.  Fig.  140)  oder  auch  als  Aequatorialplatte  (Flemming)  be* 
zeichnet. 

Bald  früher,  bald  später  werden  im  Innern  der  Zellen  zwei  Pole 
sichtbar,  d.  h.  zwei  ausserordentlich  kleine  Kügelchen,  die  als  Pol- 
oder C  e n  t r  a  1  k  ö  r  p  e  r  c h  e  n  oder  C  e  n  t  r  o  s  o  m  e  n  bezeichnet  werden . 
Sie  liegen   zuerst  dicht  beisammen,   rücken  aber  weiterhin  auseinander 


Fig.  136.  Vercrösgerter  Kern.  Zunahme  dee  Chromatingerüstea, — 
Fig.  137.  Dickfäaiger  lockerer  KoÄuel  mit  Segmentiriing  der  Fäden 
in  ChroinosomeB.  Kf*rri körperchen  und  Kernmembrftn  gw^diwiiiideri.  —  Fig.  138. 
Grappirung  der  ausgehildeteji  Chrümo8i*men  zu  einer  *Stern-  oder 
KrsoKform,  —  Fig.  1H9,  A  u&gebildeler  Mutterstern  in  PolaranBicht 
—  Fig.  140.  Muttertier n  in  Aequatoriftl«nöicht  —  Big.  141.  Stadium 
der  Metakinei^e.  Ein/eine  Schlingen  sit'htbar,  deren  Winkel  pcdwürtj*  gerichtet,  ist. 
Zarte  Spind  elf»  giir  im  Innern  des  Kerne«.  —  Fig.  142.  Tochtersterno  in  Beiten- 
an sieht  (Tonnenform  des  Kernefit.  t^pindelfigur  im  Kern  und  radiäre  Strahlung 
ioi  ProtoplaHma  sichtbar.  —  Fig.  143.  Tochter» lerne  iiu^einaudergerückt , 
oben  in  Po!  aransicht,  unten  in  Seitenansicht.  -  Fig.  144,  Fein  fad iger 
Tochtorkniiuel  (oben)  und  Gerüstform  de»  Tochter  kernen  (unten).  Voll- 
tüdHe  PKitoplaAmatheihmg. 
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und  dienen  nunmehr  den  Kernbestandtheüen  als  Mittelpunkt  für  ihre 
Anordnung.  Zwischen  ihnen  bildet  sieh  die  Kernspinilel  (Fig.  141 
und  142)  aus,  welche  ans  feinen,  mit  kern  färben  tlen  Farben  sich  nicht 
färbenden  Fäserchen  besteht,  die  in  den  Polkörperchen  zusammen- 
laufen* Um  die  PolkÖrperclien  selbst  zeigen  die  Protoplasmakörner  eine 
radiäre  Anordnung,  iyo  dass  Fi^'uren  (Fig.  142)  entstehen,  die  als 
S  t  r  a  h  1  e  n  f  i  g  u  r  e  n  oder  S  t  e  r  n  e  oder  A 1 1  r  a  c  t  i  r*  n  s  s  p  li  ä  r  e  n  be- 
zeichnet werden*  Im  folgenden  Stadium  der  Kerntheihing,  welches 
als  Metakinese  bezeichnet  wird,  stellen  sich  an  den  Chromosomen 
Bewegungen  ein,  welche  zur  Bildung  ungleichschenkliger  Schleifen 
führen,  deren  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet  ist.  Indem  weiterhin 
die  Schleifen,  der  Richtung  der  Spindelfasern  folgend,  nach  den  Polen 
rücken,  entstehen  nunmehr  zwei  Sterne  (Fig.  142  und  Fig.  143),  welche 
als  Tochtersterne  bezeichnet  werden.  Aus  der  Sternform  der 
Tochterkerne  geht  weiterhin  ein  starkfädiger  und ,  daran  sich  an- 
schliessend, ein  feinfädiger  Knäuel  (Fig.  144  oben)  hervor,  der  sich 
alsdann  in  eine  Gerüstfigur  (Fig*  144  unten)  umwandelt  In  den 
letzten  Stadien  des  Theilungs Vorganges  bildet  sich  eine  neue  Kern- 
membran* 

Die  Thetlun^  des  Zellprotoplasma»  vollzieht  sich  gewöhnlich  in 
der  Zeit  der  Rückbildung  der  Sterntbrni  der  Tochterkerne  in  den  ge- 
wöhnlichen Kernzustand  und  besteht  in  einer  Trennung  und  Durch- 
schnürung  desselben  (P'ig.  144).  Als  Zeichen  vou  Bewegungen  inner- 
halb des  Protoplasmas  sind  die  Strahlenhguren  (Fig.  142)  um  die 
Centrosomen  anzusehen»  Zwischen  Kern  und  Zellprotopiasma  besteht 
wahrscheinlich  ein  complicirtes  WechsclverhäUniss,  doch  ist  der  Kern 
als  die  höher  organisirte  Substanz,  als  das  Kraftcentrum 
der  Zellen  anzusehen.  Die  Kerne  sind  auch  die  Träger  der 
vererb  baren  Eigenschaften  der  Zellen,  wahrend  das  Proto* 
plasma  den  Verkehr  mit  der  Äussenwelt  regelt. 

Abwelehufii2;en  ran  der  typischen  Karyakinese  kommen  zunächst 
dadurch  zu  Stande ,  dass  statt  der  bipolaren  eine  ji  1  u  r  i  p  o  1  a  r  e 
Th eilung  eintritt,  so  dass  sich  2 — 6  und  mehr  Kernspindeln  und 
dementsprechend  auch   mehrere  Aequatorialplatten  (Fig.  14ii  a)   bilden, 

dass  ferner  an  Stelle  des  einfachen  Mutter- 
sternes eine  complicirt  gebaute  Figur  aus 
Chromatinschleifen  sich  bildet,  aus  welcher 
alsdann  mehrere  Tochtersterne  hervor- 
gehen. Nicht  selten  kommen  sodann  auch 
asymmetrische  Ker  nthei  In  n  gen 
vor  (Fig.  145  b  c),  namentlich  in  Geschwül- 
sten, zuweilen  aber  auch  in  regenerativen 
oder  entzündlichen  Gewebsneubildungen. 

Fig.  145.  »Pluripolare  Kerntheilungs- 
figur,  6,  c  Asymmetrische  Ker  ii  theilungs - 
flguren. 


Sodann  kommen  auch  nicht  selten  Kerntheilungen  vor,  die  sich 
durch  abnorme  Grösse,  abnormen  Chromatin  reich  thum 
und  v  i  e  1  g  e  s  t  a  1 1  i  g  e  F  o  r  in  e  n  auszeichnen.  Typen  solcher 
Theilung  sind  grosse  ovale  oder  bohuenförmige  (Fig.  146),  knollige, 
bandförmig  gewundene,  hippige  und  verzweigte  (Fig.  147),  rosenkranz- 
artige, kettenförmige   und   korbartig   gestaltete   (Fig*  148J   und  andere 
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Kerne.    Endlich   finden   sich   in   den  Zellen    mitunter   auch  mehr  oder 
weniger  umfangreiche.   Dicht   scharf  abgegrenzte  Haufen  von  körnigem 

(und  scholligem  Chromatin  (Fig.  141*)- 
Solche  Kernformen  kommen,  von  den  polynucleären  Lenkocyten 
abgesehen,  nameotlich  in  Zellen  des  Knochenmarkes,  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen,  sowie  in  Geschwülsten,  die  vom  Knochenmark  oder 
Periost  ausgehen,  vor,  werden  aber  auch  sonst,  besonders  in  Sarkomen, 
beobachtet.  Bei  einzelnen  Formen  handelt  es  sich  wohl  nur  um  Cou- 
tractionserscheinungen,  die  in  keiner  Beziehung  zur  Theilung  stehen. 
In  anderen  Fällen  leiten  diese  Grössen-  und  Formveränderungen  eine 
I    Theilung  des  Kernes  durch  Abschnürung  einzelner  Stücke,    die  bald 

r 


I 


Fig.  146. 


Fig,  147 


Fig.  149. 


Flg.  146.  Zelle  mit  oviilein,  leicht  höckerigem,  chromaLinreichem 
RieseoKerf*.  Fig.  147.  Zel  le  mi  t  lappigem  Rieaenkerti.  Fig.  148.  Zelle 
mit  korbartigem  Riesenkern.  Fig.  14R  Zelle  mit  grossem  Chromatin- 
haufen.  £*ämnuliciie  Zellen  aus  einem  Knocheoearkom  (Stroebe,  Beiträge  von 
Ziegler  VII). 

mit,  bald  ohne  Zunahme  der  Chromatinsubstanz  erfolgt,  ein.  Arnold  hat 
die  erstgenanotc  Theilungsfnrm  als  indirecte,  die  letztgenannte  als 
directe  Fragnien  tirung  bezeichnet.  Die  indirecte  Fragment irung 
unterscheidet  sich  von  der  Mitose  oder  indirecten  Segmentirnng  durch 
den  Mangel  einer  gesetzmässigen  Anordnung  des  Chroniatins  in 
Fäden  und  durch  die  Unregelmässigkeit,  mit  der  die  Absonderung  von 
Chrom atintheilen  zn  neuen  K erneu  erfolgt. 

Abweichungen  In  der  Theilung  des  Zellprotoplasiuas  kommen 
am  häutigsten  in  dem  Sinne  zu  Stande,  dass  die  Theiluug  des 
Protoplasmas  nach  der  Kernt  hei  long  ganz  ausbleibt  oder  erst 
verspätet  nachfolgt.  Beide  Erscheinungen  kommen  sowohl  nach 
mitotischer  als  nach  amitotischer  Kerntheilung  vor  und  fnliren  zur 
Bildung  von  z  w e i k e rn  i  g e n  Zellen.  Bei  fortgesetzter  Zweitlieilung 
oder  bei  gleichzeitiger  vielfacher  Theilung  des  Kernes  können  sich  auch 
Tlelkernlge  RIeseiizelleii  bilden,  welche  entweder  als  solche  sich  er* 
halten  oder  späterhin  nocli  eine  Tlieilung  eingehen. 

Die  Ursache  der  Kiesenzellenbildung  kann  in  der  l»esonderen  Art 
der  Zellen  liegen.  Zeihen  der  Milz  und  des  Knochenmarkes  und  der 
von  den  Knochen  ausgehenden  Geschwülste  zeigen  diese  Eigentiiünilich- 
keit  besonders  hautig.  Wuchernde  Fettzellen  bilden  eheufalls  zunächst 
oft  vielkernige  Kieseuzellen  (Fig.  ITj^I*  a).  Sodann  kommt  diese  Er* 
scheinung  auch  sehr  häutig  zu  Stande,  wenn  sich  vermehrende  Zellen 
der  Oberfläche  eines  Fremdkörpers  anliegen.  In  den  zelligen  Neu- 
bUdungen,  welche  durch  die  \'ermehrung  des  Tuherkelliacillus  verur* 
sacht  werden,  ist  die  Bildung  von  vielkernigen  Riesenzellcn  eine  typische 
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Erscheinung.  Die  Adhärenz  tles  Zellprotoplasinas  an  einem  festen 
Körper,  Einschluss  grösserer  Frenulkörper  (auch  Fetttropfeii),  durch 
Bakterien  bewirkte  partielle  Entartung  des  Protoplasmas  köniieu  die 
Zelltheilung  verhindern. 

Zuweilen  bildet  das  Protoplasma  der  Zellen  bei  der  Theihing  auch 
Sprossen  oder  Knospen ^  und  es  kann  diese  Erscheinung  sowohl  vor  als 

nach  der  KerntheÜung 
^'  A.  ,f^  sich  einstellen.  In  die 
Sprossen  oder  Knospen 
findet  späterhin  eine 
Kerneinwanderung  {vgl. 
(lefässueubildu  ng)  statt. 


''*    *m. 


?J?»i*».^-y>. 


Fig^.  150,  Wiicheri^de** 
FettgeiJrebe  aua  dem 
subeutanen  Panoi- 
€  u  1 11 8  j  26  Tage  nach 
AelzuDg  mit  Tricnloressig* 
Bätire  (Form.  Hätii.).  a  Viä- 
keruige  Fettzclleri.  b  Ge- 
wuchertes  Bindegewebe. 

Vergr.  300. 


Kaih  Raul  (der  seine  Studien  an  gTOf*t*kcrnigen  Zellen  von  Kaltbliiteiß  gemacllt 
hat)  bej^teht  j?cbon  der  enggewiindene  Mutterknäuel  aiU4  mehreren  Stürken,  welche  an 
einem  Ende  des  Kerne*,  daö  man  als  Polfeld  bezeicboeL,  allü  umbiegen  (Fig.  151  a) 
und  den  Pal  sselbät  frei  la&eenj  x%rilirend  ^te  an  der  gegen übersielieti den  Seite,  dem 
GegeniK>lfeld  {hu  den  Pol  überfiehreiteii.  Der  Uelsergang  des  dichten  zum  lockeren 
Knäuel  (Fig.  ir>2l  erfolgt  dadurch,  da^ifi  die  Faden  dicker  und  kürzer  werden.  Gleich- 
zeitig tbeilen  sich  einzelne,  »o  da^s  die  Zahl  der  Schlingen  grck-s^er  wird. 

Das  Stadium  de^  segmcnt. irton  Knäuels  (Fig.  Iü3j,  das  «ich  weiterhin  an- 
bchliesAti  ist  vornelimlich  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  einzelnen  Schleifen  sich 
der  Länge  nach  ftpalten,  tjo  dai^t*  dadurcli  die  chromatische  Bubstanz  in  zwei 
gleiche  Hüllten  getrenut  wird.  Der  weitere  Verlauf  der  Karyokinese  ist  nunmehr 
im  Wcftentljehen  darauf  gerichtet,  jede  IlaLfte  der  OhromatinfädoD  in  eine  neue  Gruppe 
zu  vereinigen. 

Schon  zur  Zeit  des«  lockeren  dickfädigen  Knäuels  tritt  in  der  Nähe  des  Polfeldee 
die  auß  zarten  Faden  bestehende  Spindel  figur  (Fig.  152  c),  die  in  kleinen  glänzen- 
den Körperchen,  den  Centrosomen,  endet,  auf;  weiterhin  wandert  diese  Spindel 
mehr  in  die  Tiefe  der  Kerniiubstanz  {Fig.  153)  und  übt  nunmehr  einen  richtenden 
Einilusö  auf  die  Chrom atinfäden  aue.  In  der  Ebene  ihreci  Aeiiuators  findet  später 
die  Thoilung  des  Kernes  «latt. 

Um  die  Theilungs Vorgänge  einzuleiten^  gruppiren  sich  die  Fadensehlingen  um 
den  Äequator  der  Spindel  figur,  und  zwar  in  der  Weiee,  dass  der  Winkel  nach  dem 
Centrum  der  Spindel  gerichtet  ist;  es  bildet  sich  der  Mutterstcm  {Fig.  154).  Gleich- 
Keitig  verschwindet  auch  die  Kenimembrau,  während  von  den  Polen  der  Spindelfigur 
radienförmig  gerichtete  Strahlen  (Fig.  154  bis  Fig.  156)  in  das  Zell  pro  toplasraa  aus* 
strahlen  (Cvtastcr,  Attraction-ssphare). 

Die  Metakinese  ist  durch  ein  Auseinanderrücken  der  ana  der  I^ngsspaltung 
hervorgegangenen,  bk  dahin  noch  einander  parallel  gelagerten  Tochterfäden  charak- 
terlfiirt,  und  es  vollzieht  sieh  da«  in  der  Weise,  dats  die  Fäden  eines  Fadenpaares 
{Fig.  155)  jeweilen  nach  dem  entgegengehe tzten  Spindelpole  rücken.  Die  daraus  ent- 
stehen den  Schlingen  haben  ihre  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet. 

Die  Tochtereterne  (Fig.  156|  werden  durch  die  nach  dem  Pole  der  Spindel 
gerückten  chroniati,schen  Schlingen  geliikiet. 

Die  aus  den  Tochtersternen  hervorgehenden  Tochterknäuel  (Dispiren  von 
Flemmikg)  bestehen  aus  Fadensehlingen,  welche  da,  wo  die  Spindelpole  lagen,  um- 
biegen (Fig.  157  a)  und  ein  schlingen  freies  Polfeld  (c  d)  lajasen. 


Fig.  154-    Mutteratern,     Fig.  155.   Metalf iaese.    Fig.  156.  Tochteretcrne, 


Die  Bedeutuni^  »1er  Kernkörperch  en  ist  noch  fltrcitig.  FbEMMrso  und 
PFlTZ?rKß  glauben,  dwis  sie  vom  Kerngeriist  verschietlen  «eien,  während  Andere  sie 
für  f^tark  verdickte  Knotoipunkte  der  Gerüstfäilcn  haltoi.  Wie  sie  sich  nnch  der 
Kerntlieilung  wieder  bilden,  ist  nicht  bekannt 

Die  Kerngerü&tbalken  bilden  an  der  Peri- 
pherie eiue  dichtere,  korbge flechtartig  durchbrochene 
Bc^renzuQgsschicht,  an  welche  nich  naeh  aussen  noch 
eine  nicht  färbbare  Membran  AnH.chlif.'sst. 

Die  Spind  elfigar,  deren  Fasern  sieh  mit 
Kemfirbungsmitteln  mir  unvollkommen  färben,  leit-en 
Flkmmjkc}  und  Hertwio  von  der  oben  crwiihnten 
ldlroraatif^!hen  SulistanÄ  des  Kerngerüstes  ab,  wülirend 
HTftASBrROKR  sie  aus  Zellprcjtoplasraa  entstehen  läset 

Die  Centrosomen  oder  Polkörperchen, 
die  hei  Kernftegmentirungen  constant  auftreten,  finden 
sich  auch  in  ruhenden  Kernen,  docJi  sind  sie  bis  jetzt 
nur  In  einem  Theil  der  Zellen,  ara  htiufigsten  in 
Lymphkörperchen  und  in  Rie*enzellen  des  Knochen- 
nrnrkee  nachgewiesen.  Gleichwohl  machen  m  Unter- 
andmngen  von  v.  Kölleker,  Flemwing,  M,  Hkiüek* 
HAIK  u-  A.  wahracheinlieJi,  dfts>*  die  Centrosomen  allen 
Zellen  zukommen  und  bald  im  Frot^iplaama,  bald  im 
Innom  de»  Kerne«  iieg^,  wo  sie  wegen  ihrer  Kleinheit 


lij.  ]  7.  i^M  hterknäuel 
Uf)  und  Tt*chtergerÜ!*t- 
form  (b).  c  Pol  Feld  niit  dem 
Kest  der  Spindel,    d  Folfeld. 


wekhe  «n  «öderen  Orten  der  Zelle  Dicht  Torhimden  isU 
TVMMMma  bflsriduMl  ök  Ztüe  ah  dn  AbgepenzU»  Klümpchen  lebender  Sub- 
yrid  unUTwchMei  «m  Zell  leib  jsfrei  i'er»chiedene  BestAiidüieüe,  Ton  denen  der 
dt»  Proto{>l«tms  (FilarinafiBe,  Mitom,  Geras tmasise),  etwa«  starker 
lk!htbrecTb#frid  und  In  Frrrm  von  Fadenwerken  angeanüiet  Ut»  wahrend  der  andere»  das 
ParaiilaN  mu  (int4ir!ilArmAiiiic,  ParamitofQ),  den  übrig  bleibenden  Bamn 
muUÜlL  HUiffw*«*hiM.'l[/f<j»lucl<.%  K5mer,  Vatuolen  und  andere  Einschlügse-,  welche  die 
Zailefi  xiiWfTjkrn  4'rittidt'*n,  gf^htmm  nicht  zur  Zeliäub^üinz.  Aknold  giebt  an,  daas 
H«le  Fäd«f)  K^'irnftr  (Mikr^Momen ,  Flaemodomeo)  enthalten  oder  eich  in 
KMnemihiUh  wdi-he  durch  ZwiAchenglietler  verbunden  sind^  auflösen  la^^en^  Die 
]^\Mtmmcitatn  könrntn  Mich  in  (imiiula  (vcrgL  §  66)  umwandeln, 

I i  i  i « r  tt  f.  u r  über  die  55 e 1 1  e  und  ihre  T h e i  1  un g. 
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un  den  Wandet ftitirn^  Atrk.  J.  mikr,  AnaL  XXX  JSS7;  Kern-  u.  Zelftkeilungen  in 
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n.  Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneratlan 
der  einzelnen  Gewebe. 


§  ^2. 


Die  morpholoi^ascheo  \'eriiiideruiigen  bei  der  Resjeneratlon 
und  HyperiilnHie  des  Epithels  sind  verhültnissniüssig  eiiifadie.  Die 
Karyomitosen    (Fig,   158  a—d)    zeigen    meist   typisdien    Verlauf.     Die 
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Theilung  des  Protoplasmas  tritt  entweder  in  den  späteren  Stadien  des  Kern- 
theiliingsprocesses  ein  oder  io\0  demselben  nach.  Zuweilen  bilden  sich 
zuerst  von  den  proliferirendeo  Epithelien  aus  Fortsätze,  in  welche  Kerne 
später  hineinwandern.  Durch  Trennung  von  der  Multerzelle  werden 
diese  Fortsätze  selbständig. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel»  und  auch  die  ver- 
schiedenen Epithelformen  pflegen  nicht  in  einander  überzugehen.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  dass  unter  Ihnständen,  z.  B.  bei  lange 
dauernden  entzündlichen  Reizzustiinden,  das  sich  wieder  regenerirende 
Epithel  seinen  Charakter  ändern  kann»  so  dass  sich  mitunter  an  Stellen, 
die  geschichtetes  flimmerndes  Cylinderepitliel  besitzen,  geschichtetes 
Plattenepithel  bildet.  Es  kann  dies  z.  B.  auf  Geschwiirsnarben  der 
Luftröhre  vorkommen,  Defecte  in  flimtnerndeni  Cylinderepitliel  werden 
zunächst  durch  niedrige  oder  platte  Zellen  ersetzt,  die  sich  weiterhin 
in  hohes  Cylinderepithel  nmwundeln. 

Kleine  Substunzverluste  iU's  Deckejntliels  jiflegen  sehr  rasch  durcli 
regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  ersetzt  zu  werden  (Fig.  151*  d 
dl  rfg).  Man  beobachtet  dal)ei,  dass  das  tlem  Defect  benachbarte  Epithel 
sich  in  kurzer  Zeit  über  die  angrenzenden  epithelfreien  Flächen  hinüber- 
schiebt und  alsdann  in  Wucherung  gerätii.     Die  Kern-  und  Zelltheilung 

Fig.  158.  Regenera- 
tive Wucherung  der 
G  a  1 1  e  u  g  a  n  ff  B  e  p  i  t  n  e  l  i  en 
in  der  Ts  achbanschaft  eioer 
vor  n  Tagen  ge^etzt^n  Leber- 
wunde  (Fi.öfM.  Safr.).  a 
VergrÖsserter  Kern  einer 
Epitnelzelie  mit  vemielirUan 
Cnramatin.  b  Epitlieixelle 
mit  MutterknäueL  c  Epi* 
thelzelle  mit  Multerstem, 
d  Epithelzelle  rnit  Tociter* 
knäuei*  /  Bindegewebszelie 
mit  Tochtenetero,  Ver- 
grosserung  400. 

vollzieht  sich  nicht  nur  am  Rande  des  Defectes,  sondern  auch  in 
weiterer  Entfernung.  Im  Dann  wird  der  Verlust  der  oberflächlichen 
Epithelien  durch  Wucherung  der  in  der  Tiefe  der  LiEBERKt;HN\schen 
Krypten  betindUchen  Epithelzelleu  sehr  rasch  ausgeglichen.  Auch 
Drüsenepithelien,  z.  B.  in  der  Leber  oder  den  Nieren,  werden  nach 
Verlust  rasch  ersetzt,  falls  die  Structur  des  Gewebes,  d.  h.  der  Nähr- 
boden, auf  dem  sie  stehen,  nicht  verändert  ist.  Nach  Zerstörung  von 
Lebergewebe  können  sowohl  Leberzellen  als  Gallengangsepithelien 
(Fig.  15S|  in  Wucherung  gerathen,  und  es  kann  sich  die  einer  Leber- 
verletzung anschliessende  TheUung  von  Leberzellenkernen  auf  grosse 
Entfernung  von  der  Wunde  erstrecken.  Künstlich  in  der  Leber  gesetzte 
Wunden  werden  indessen  durch  Bindegewebe  geschlossen,  in  welches 
nur  Sprossen  von  Gallenkanälchen  hinein\Yachsen,  während  eine  örtliche 
Production  von  Lebersiewebe  nicht  eintritt.  Auch  in  den  Nieren,  den 
Hoden,  der  Schilddrüse  und  im  Ovarium  ist  die  örtliche  Production 
von  Drüsengewebe  in  der  bindegewebigen  Narbe  genug  oder  tehlt  ganz 
und  fuhrt  nicht  zur  Bildung  von  functiouirendem  Gewehe.  In  den 
Speichel-  und  Schleimdrüsen  findet  dagegen  eine  Aussprossung  der 
DrQsenkanäle  und  eine  Neubildung  von  Drüsenalveolen  statt. 
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Gehen  im  Dann  durch  geschwürige  Processe  Theile  der  Miicosa 
und  Submucosa  verloren,  so  stellt  sich  bei  der  Heilung  auch  eine 
Drüseuwucheruug  ein,  welche  je  nach  der  Art  des  Defectes  theils 
typische,  theils  mehr  atypische  (Fig.  133  »,  p,  288)  und  io  die  Submucosa 
einwachsende  neue  Drüsen  bildet.  Die  Drüsenneubilduug  geht  dabei 
von  den  alten  Drüsen  ans,  deren  Epithel  sicli  über  den  Rand  und  den 
(Irund  d€*s  Geschwürs  (Fig,  133  j^A)  Yorschiebt  und  auch  allfallige  Bnchlen 
ik)  anskletdeL  In  idmlicher  Weise  werden  aucii  im  Magen  gesell würige 
Defecte  wieder  ansgetüllt,  und  es  können  selbst  uni fangreiche  Ge- 
schwüre wieder  mit  drnsenhaltiger  Schleimhaut  überdeckt  werden,  wobei 
freilich  die  Drüsen  keine  typische  Ansbihlung  zeigen,  d*  h.  nicht  zu 
Labdrüsen  sich  umgestalten. 


4 

i 


r 
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Fig.  159.  Brandbinde  in  Heilung  ( Alk.  A launkarm.)*  Durchschnitt  durch 
die  Haut  einer  Katzenpfote  48  Stunden  nach  Erzeu^rung  einer  Bramlblase.  a  Honi- 
fichicht  b  Rete  Mwlpighii.  c  Corium.  d  Neugebildetes ^  d^  d^  neugebildetea 
und  bereite  in  verschiedene  Schichten  di  fferenzirle^  KpitheL  e  Da» 
alte  degenerirte  Epithel iiiger.  f  Eiterkörperehen,  g  Exsudat,  h  SehweiSÄdrüse,  Ver- 
grCttemog  25. 

Die  epithelialen  Theile  der  üterusschleinih*Tut,  die  physiologisch 
bei  den  Menses  und  dem  Wochenbett  zu  einem  Theile  verloren  gehen 
und  sich  danacli  wieder  ersetzen,  werden  auch  bei  HeiUiug  patho- 
logischer  Schleimliautdefecte  wieder  ersetzt.  Die  Epithelneubildung  gehl 
von  den  Drüsenresten  aus. 

Stellt  sich  in  einer  Niere  oder  einer  Leber  in  Folge  von  Verlust 
von  Nieren-  oder  Lebergewebe  eine  compeiisatorlsche  Hypertropliie 
ein.  so  erfolgt  dies  unter  Bildung  neuer  D  r  ü  s  e  n  z  e  1 1  e n  u  n  d 
V  e r  g  r  ö  s  s e  r  u  u  g  der  vorhandenen  D  r  ü  s  e  n  s c  h  1  a  u  c  h  e  resp. 
L e  b  e r z  e  1 1  e n  b  a  1  k  e n.  Nach  Exstirpation  einer  Niere  kan n  der  Beginn 
der  conipensiitorisclien  Hypertrophie  unter  Uniständen  schon  am  dritten 
Tage  an  dem  Auftreten  von  Kerntheilungstiguren  in  den  Epithelien  der 
Harnkanülehen  erkennbar  sein»  und  es  stellt  sich  alsdann  eine  weitere 
andauernde  Wucherung  der  Epithelien  der  Harnkanälrben  und  der 
Ghunernli  sowie  auch  der  (Jefasswandzellen  ein,  durch  welche  alle  diese 
Theile  sich  vergrössern.  In  der  Leber  tritt  eine  \'ergrösserung  der 
Drüsenläppchen,  aber  keine  Neubildung  von  solchen  ein. 
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§  83,  Die  Neubildung  von  Blntgenssen  spielt  bei  der  Hyper- 
pbsie  der  YerscliieileiLsten  Oewebe  eine  hncinviohtige  Rolle.  Soll  Bmde- 
gewebe,  Knochen.  DrÜM^n^ewebo  etc,  in  iriienti  erheblicher  Masse  neu 
producirt  werden,  so  ist  auch  die  Neiibildnng  von  Blutgefässen  noth- 
wendig,  indem  mir  dnrch  letztere  dem  neu  sich  bildenden  Gewebe  ge- 
nügend Nährraaterial  zugeführt  werden  kann. 

Die  Eütwickehnig  neuer  Blnlgeffisse  erfolgt  auf  dem  Wege  der 
SprosseilMIduiig  von  Seiten  der  Wand  praexistireridcr  Gefösse  (Fig.  160). 
All  der  Geßtsswand  selbst  sieht  num  eine  Wucherung  der  t^efkss- 
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wandzellen,  namentlich  der  Endathelien  (Fig,  161),   wobei  die  Kern- 
theiluiig  durcli  Karyomitose  erfoli^t. 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefässes  bemerkt  man  an  der  Aussen- 
fläche  dieser  oder  jener  CapiHarschlingc  eine  zeltförmige  Erhebung, 
die  in  einen  feinen,  vom  Gelass  abstehenden  protoplasniatischen  Faden 
(Fig.  160  a)  ausläuft,  welcher  sich  mehr  und  mehr  verlängert,  während 
zugleich  auch  die  körnige  Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zimächst 
ein  solider,  körniger  Protoplasmabogen,  der  in  einem 
Protoplasmafaden  («)  endet  nnd  nach  einer  gewissen  Zeit  Kerne 
erhält.  Er  kann  sich  in  ein  anderes  Gefäss  einsenken,  oder  sicli  mit 
einem  anderen  ihm  entgegenkommenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich 
zu  demselben  Gefäss,  von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 


m 


Flg.  160*    Entwickelunj^  der  Blulgefasse  durch  Sprossenbildung 

'nach    Pnlpamt^n,   die   aus   eotz  und  liehen    Granulatiotisbi1diiiig«ö    gewonnen    wurden. 

4i  b  e  d  Vertfchiedene  Formen  von  Gefäss  sprossen,  rheÜa  solid  (fi  c),  theils  in  Aushöblunjr 

begriffen  {a  h  d)^  theils  eiafach  (a  d),  theils  verzweigt  (6  r),  theÜÄ  kernlos  {a  d)^  Iheila 

iDerahAltig  (&  £().    An  die  SproHAc  d  Jiaben  s^iich  Fibroblasten  von  aussen  angelegt. 

Ferner  können  von   dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 

(Fig.    1(5^3  b  c)  abgehen,   oder    es   erhält   sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  (ch 

Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  durch 
Verflüssigung  des  centralen  Tbciles  hohl  ih  a),  und  die  Höhlung  tritt 
entweder  sofort  oder  «loch  sehr  bald  mit  dem  Lumen  des  Blutgefässes 
in  Communication  (a),  oder  es  bildet  sich  von  vornherein  eine  Aus- 
buchtung des  Gefassrohres  an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des  Mutter- 
gelSsses  dringt  sofort  in  die  Höhlung  der  Anlage  des  Tochtergefüsses 
j^  und  weitet  dieselbe  aus.     Indem  die  Ausijölilung  stetig  fortschreitet 

U^fim,  Uhffe.  «*  »Ufiaia.  Pttliot  10.  Aufl.  20 
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nnd  liiM  zur  EintrittHKtelle  des  Protoplasmabogens  in  ein  anderes  Blut- 
gofäMH  Hich  (;rHtr(5ckt,  bildet  sich  eine  neue,  ffir  Blut  durchgängige 
CapiliarHchlinge. 

(flcicli  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Capillare  ein  Rohr 
mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppirt  sich  das 
ProtoplaHtna  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in  der  Wand 
Hich  v(!rthoiIonden  Kerne,  so  dass  die  Capillare  nach  einer  bestimmten 
Zeit  auH  platUm  Kndothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold  ge- 
zeigt hat,  lIlHHt  Hich  alsdann  durch  Injection  einer  Silberlösung  in  die 
(iefllHHO  die  (Ironze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen)  Hiclitl)ar  machen.  In  dieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 
auch  Hchon  erheblich  vordickt,  und  zwar  durch  Wucherung  der  Gefäss- 
wandzonon  nelbst,  zum  Thcil  auch  dadurch,«  dass  Bildungszellen  der 
nmgol)unK  Hich  der  Oberfläche  des  jungen  (lefässes  auflagern  (Fig.  160  d)^ 
der  Wand  nich  adaptiren  und  so  dieselbe  verstärken. 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ca- 
pilluren  zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen,  und  sie  erreichen 

in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Grösse^ 
dass  der  Querschnitt  einer  Capillare  einem  mit 
Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  162  d) 
nicht  unähnlich  sieht.  Gleichzeitig  treten  in 
den  Endothelien  Kerntheilungsfiguren  (Fig.  161 
a—  e)  auf,  welchen  weiterhin  Kern-  und  Zell- 
theilungon  nachfolgen. 

In    welchem    Verhältniss    diese    Wuche- 
rungen zur  Sprossenbildung   stehen,  ist  noch 

Fig.  ICl.  Zwei  Gefässe  des  Papillarkör- 
pers,  deren  Endothelzellen  in  Wucherung 
begriffen  sind;  C  Tage  nach  Bepinselune  der  Haut 
dt'et  tXissrüokens  mit  Jodtinctur  (Flemm.  Safr.  Pikrins.). 
<i  Kern  mit  Chromatingerüst.  b  b^  Knäuelfonnen.  e 
Mutterstera.  d  Bindegewebe^eUe  mit  Kemthdlongs- 
figur.    e  Einkernige  L»ikocyten.    Vergr.  350. 


nicht  hiuliiuglioh  untersucht*  doch  gehen  die  Sprossen  wohl  von  wuchern- 
den Zollen  aus  und  stellen  sonach  Zellfortsütze  dar.  Die  Wucherung 
von  V'ndothelien  führt  dagegen  nicht  immer  zu  Gefilssneubildung.  sondern 
k?inu  auch  nur  eine  Wandvenlickung  und  schliesslich  eine  Obliteration 
dtvs  alten  i»efösslumeus  zur  Folge  haben. 

Wer\leu  neugebildete  Capillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um- 
w^udlun^.  \\ eiche  sich  bei  umfcingreicher  Gewebsneubildunir  an  einem 
Theil  der  l'apillareu  stets  voll/iehen  muss,  so  erfolgt  die  Gewebs- 
<uu;ihme  Jurv*h  Wucherung:  der  itetasswandzellen.  Die  einzelnen  Be- 
stÄttdtheile  der  arteriellen  und  venösen  Getasse  gehen  als<lann  aus 
diesem  Hilduttii^ttuterial  durch  eiirenartige  Pifferenzirungsvorange 
hiMrvor. 


VvHX  xvTJcfctÄvWcwci  AuÄ>nfc  w>?ni«fQ  drei  Formen,   d^r  G^rti:>sr:e*::bil,l:;~  i: 
Mi^^rcü^r^.  viiie  iTtrju«.  ^^-uadinf  ii=\i  wrtürv.  vv-'Q  dtfc«i  die  I<rt2C«v  di-e  jtl  Hi:irc- 
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eleDienten  werden.  Diese  Gefa^bilduDg^  die  im  Fruchtbofe  beobachtet  winl,  kommt 
in  pathologischen  Objecten  nicht  vor. 

Die  gecundäre  Gefaesbildung  soll  nach  Billroth,  0.  Webeb,  Rindfleisch  und 
CoKSiL  (l  c.  §  82)  darin  beBtcben,  daM  sieh  spindelförmige  Zellen  zu  Bträngen  an- 
einanderlegeoT  und  zwar  m^  dm^  »ie  zwischen  sich  einen  Kanal  einfassen.  Ob  diese 
Gefä««nenbiidiing  wirklich  vorkommt,  ernebeint  indessen  fraglich. 

Wahrscheinlich  bcruheji  diese  Angaben  auf  Täus^chnng,  die  dadurch  hervorgerufen 
wird,  dass  au  die  GefäsÄsprossen  sich  sehr  früh  Spindelzellen  anlagern,  welche  die 
BiVOa«en  verdenken  und  um  dieseJl>en  herum  Zellstränge  bilden. 
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§  84.  Die  Blndesiibsfanzsewebe  sin<l  fast  stimm tlich  sowohl  einer 
hyperplastischen  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz  be- 
sonders gilt  dies  aber  vom  ungeformten  und  geformten  Bindegewebe, 
dem  Periost  und  dem  Knochenmark,  während  das  Knorpelgewebe  nur 
eine  geringe  Regenerationskraft  besitzt  und  die  fertige  Kuocbensubstanz 
sich  an  der  Neubildnng  von  Gewebe  gar  nicht  hetheiligt.  Gewöhnlich 
entsteht  aus  dem  wuchernden  Bindegewehe  wieder  Bindegewebe,  und  zwar 
sowohl  in  den  selbstäodigen  Bindegewebsformationen  als  auch  im  Stütz- 
gewehe  der  Driiseu,  der  Lunge,  der  Lvm|didrüsen  und  des  Gehirns.  Periost^ 
Knochenmark.  Ferichonrlrium  und  Knorpel  jiroduciren  neben  faserigem 
Bindegewebe  und  Markgewebe  auch  Knorjttd'  und  Kntichengewebe. 

Hyperplastisehe  ond  regeiieratlTe  Wueherungen  der  Bindesub- 
stau 7.ge webe  werden  durch  Z  e  11  w  u  c  h  e  r  u  n  g  e  n  eingeleitet ,  bei 
welchen  wieder  die  beschriebe^ 


nen  Karvoniitosen  (Fig,  15H/\ 
fig.  \md,   Fig.  11^  bc)  auf- 
reten. 

Fig,  UJ2,  Gewucherteg  Pe- 
rio»t  4  Tage  nach  Bruch  des 
Knochens  iFlemm.  Häm.|.  n  Grosa- 
k einige,  blmBse  Bildungpzellen.  6 
Orteoblast  mit  Kerolhcilnng^figur, 
c  Zwei  Zellen  kurz  nach  der  Ihei- 
lung  nut  Fadcnknituci  im  Kern. 
d  Blutgefäßes  mit  cewucberten  Endo- 
Uirltcn.  e  Endotnelzelle  mit  Kern- 
lhejbirigi»figur.      /    Kleine,    dunkel- 

fiirble  Bildungfi/ellen,     g  Leuko- 

ico.    Vergr.  400. 


/ 


Nach  Gewebsverletzungen  beginnen  diese  Wuclierungen  schon  sehr 
bald,  so  dass  2,  H.  in  Hautwundeu  oder  Knochenfractnren  schon  am 
zweiten  Tage  einzelne  Zellen  des  Periostes  sich  vergrössert  haben  und 
Kerntheilungstiguren  zeigen.  Neben  Mitosen  kouimen  auch  directe  Kern- 
tlieihingen  vor. 
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Gehen  durch  eine  UewebsHchätüiJfung  nur  einzelne  Zellen  zu  Grunde 
80  leisten  die  neu  gebildeten  Zellen  Ersatz  für  die  untergegangeneRi. 
oline  <tes8  dabei  eine  erhebliche  Structurveränderun^^  der  t iewebe  statt- 
findet. Soll  dagegen  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  grössere 
Menge  neuen  Gewehes  in  kürzerer  Zeit  entstehen,  so  bilden  die  wuchern- 
den Zellen  ein  wesentlich  aus  Zellen  und  Blutgefässen  bestehendes 
Seimgeweb«  (Fig.  162).  Die  Mächtigkeit  desselben  kann  natürlich 
eine  sehr  verschiedene  sein  und  hängt  theils  von  der  Wucherungs- 
fähigkeit des  Gewebes,  theils  von  der  zur  Wucherung  führenden  Läsion 
ab.  So  bildet  z.  B.  das  nach  Fractur  eines  Knochens  in  Wucherung 
gerathene  Periost  ein  zusammenhängendes  Lager  wucliernden  Keini- 
gewebes  (Fig.  162),  während  wucherndes  Knorpelgewebe  nur  kleine, 
aus  einer  beschränkten  Zahl  von  Zellen  bestehende  Keimherde  zu  pro- 
duciren  i*Hegt, 

Die  wuchernden  Zellen  sind  stets  grösser  als  die  protoplasmaarmen 
Zellen  der  ausgebildeten  und  in  Ruhe  befindUchen  Bindesubstanzen 
und  enthalten  grosse,  bläschenförmige  Kerne  mit  Kernkörperchen.  Sie 
sind  meist  ein-  oder  zwetkernig  (Fig.  162  u.  Fig.  16*^),  doch  kommen 
auch  vielkernige  Zellen  (Fig.  163  c^),  sog,  Riesenzellen,  vor. 


Fig.  163.  Ißolirte  Zellen  aus  einer  Wundgranulation  (Pikrokarin.). 
a  Einkerniger,  a.  melirkerniger  Leukocyt.  b  Verscliiedene  P'ormen  einkemi^r  Bil- 
dungszeUen.  *-  Zweikernipe,  i\  mehrkernige  BildungszeUeti.  d  BildungH^ellen  im  Sta- 
dium der  Bindegewebsbildung,    e  Ausgebildetes  Iliiidegewebe.     Vergr*  5(X). 

Da  alle  diese  Zellen  die  Bildner  des  zukünftigen  Gewebes  sind, 
so  werden  sie  als  UUdungszellen  bezeichnet.  Entwickelt  sich  später 
aus  dem  Keimgewehe  Bindegewebe,  so  werden  sie  FIbroblasü'n 
<Fig.  163  /?  c  d  e  u.  Fig.  164  a)  genannt.  Die  Bildner  des  Knorpel-  und 
des  Knochengewebes  haben  die  Namen  von  Chondroblasten  (Fig*  lf>5  ac) 
und  Osteoblasten  (Fig.  162  a  b  c)  erhalten. 

Die  äussere  Form  der  Bildungszellen  kann  eine  sehr  verschiedene 
sein  (Fig.  163  bcd  e)  und  hängt  theils  von  inneren  Ursachen,  d.  h.  von 
spontan  ausgeführten  Foruiveränderungen,  theils  von  dem  Eiufluss  der 
Umgebung  ab,   welche   die  Zellen  unter  Umständen  bestimmte  Formen 
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anzunehmen  zwingt.    Am  mannigfaltigsten  pflegen   die  Zellen  bei  Bil- 
dung von  Bindegewebe  gestaltet  zu  sein. 

Soll  aus  einem  zelligen  Keimgewebe  Bindegewebe  entstehen,  so 
treten  entweder  in  einzelnen  Theilen  des  Zellprotoplasmas  sofort  feine 
Fibrillen  (Fig.  163  d  e)  auf,  oder  es  entsteht  zuerst  eine  homo- 
gene Intercellularsubstanz  (Fig.  164  &),  in  welcher  alsdann  erst 
die  Fibrillen  erscheinen.  Die  Bildungszellen  nehmen  dabei  an  Masse 
ab  und  kommen  meist  in  schmale  Spalt- 
räume (Fig.  163  c)  zu  liegen,  welche  in  ^  0* -^^ 
der  Grundsubstanz  sich  erhalten.                           W  ^  ^^ 

Fig.  164.    Entwickelung  von  Binde-  -^  , Y-1>^  ^^ 

fewebe    aus    Fibroblasten   (M.    Fl.   Pikro-  'W  ^fc 

arm.),     a  Fibroblasten,     h  Hyaline   Grundsub- 

stanz  mit  vereinzelten  Fasern,    e  Fibroblasten  an-  ^Ijß-     -^^       ^^. 

liegende  Fasern.    Vergr.  400.  Ä^^ 

Elastische  Fasern  treten  im  neugebildeten  Bindegewebe  erst  spät 
auf  und  bilden  zunächst  sehr  feine  Fibrillen,  welche  (Fig.  165  h)  sich 
als  Fortsätze  alter  dicker  Fibrillen  (a)  darstellen.  Ihre  Entstehung  ist 
schwer  zu  verfolgen.  Ob  sie  aus  Zellen  hervorgehen  oder  ein  Differen- 
zirungsi)roduct  der  fibrillären  Grundsubstanz  darstellen,  ist  noch  streitig. 
Die  Entstehung  im  Zusammenhang  mit  alten  elastischen  Fasern  spricht 
mehr  für  die  letztere  Annahme. 

Am  reichlichsten  bilden  sie  sich  bei  Bindegewebsncubildung  in  den 
Blutgefiissen  und  in  der  Haut,  fehlen  aber  auch  nicht  an  anderen  Orten, 
z.  B.  in  Bindegewebswucherungen  innerhalb  von  Drüsen. 


Fig.  Itif).  Hautnarbc  von  2  Jahren  mit  nou jrcbildet en  elastischen 
Fasern  (Alk.  Orcoin).  a  (^)rium  mit  normalen  elastischen  Faseni.  b  Narl)e  mit 
nengebildetcn  elastisclien  Fasern.     Verjrr.  r)()0. 


Bei  der  Entwickelung  von  hyalinem  Knorpelg:ewebe  tritt  zwischen 
den  Zellen  eine  hyaline  (irundsubstanz  (Fig.  16(5/')  auf,  während  die 
Chon  drob  lasten  (c)  gleiclizoitig  eine  mehr  rundliche  Form  id)  an- 
nehmen. Mit  der  Zeit  nimmt  die  (Irundsubstanz  zu,  die  Chondro- 
blasten  verkleinern  sich  und  kommen  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen, 
deren  Wandung   meist  dicliter  wird  als  die  übrige  (irundsubstanz    und 


IM.   lliil] 


I    I  tiif?r    5  Tage  alten   Fmctur 
knDqiel^iowebe.     c   (bewucherte 


Fori  oktale   KriorpeUiildiui 
(FLKMM/Iliiiii»  Olyi%l      d   Zeüi^t?'<   Kniirigewrln'.     h 

p^rUjÄtJiln  ltihlMU|fK/,iHi5iL     (f   Knnr(>f'l/.ell«jn.     ff^  d^  RornfbollurijrHfigureii    io    Knr*rf*el- 
jcollmi*   tf  (trutitiMnn«(jLn/,  (i(^  KcimKevvnha-«.    /"GrurKlKubKlanst  des  Knorpels,    /^  Kno^f>el- 
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Hg.  107.  Mveloffi*!io  K  norhoubiUluii^  aiia  Os  t  p  o  bl  a?  t  enha  u  f  e  n 
iH,  Fl  rikdiJH»  Ufiiii.  karn».).  Prilimral  äuh  doiii  inntTeii  C'allus  einer  14  Ta^  alten 
FfHctur  ilrr  Fibulu  line-i  25-jiihn^i'n  NlaHUi^.  a  FelUelUn  »l<*s  KniH-hi^nnuirkf^s.  Ä  Fett- 
Kmu^  KnvH'lu^nmark.  <•  Vemuzelte  t>stiH>l»b4*ten.  f/  ünnnvon  von  Usimhlit^teri.  t  Er^ie 
Anlagt^  tkT  Kuuehn* -(iruiitl^ukHiiiij/,  /  In  AusUiltiuiijj  iH/jtrrittVm  r  Kuiiehi  iibalken. 
a  Deui  iUHigebiiclrtrn  Knni'btHiljiilkeben  auflkgemieti  Ustt^ibtHsteidagtT»  h  lUtitg«ßies. 
V«gr,  um 


fibrilläre  Grundstibstanz  (Fig.  1(57  d)^  so  vollzieht  sich  der  Uebergang 
in  Knochengewebe  ilaiiiirch,  ilasÄ  die  Groiidsubstanz  dichter  (e  f)  wird. 
Durch  chcmiscii-physikalische  Veränderungen  der  (Irundsiibstanz  kann 
auch  K n 0 r p e  1  g e w e b e  d i r e c t  in  Knochengewebe  übergehen 
(vergl  Meta]dasie).  Die  0 st eo  1)1  asten  kommen  in  unregelniässig 
gestaltete,  mit  Auslaufern  versehene,  zackige  Hohlen  zu  liegen  (Fig.  1(38  c 
0.  Fig.  169//),  welche  gewöhnlich  als  Kno  clien  körperchen  bezeichnet 
werden.    Bei  reichlicher  Entwickelung  von  zelligem  Kcimgewcbe  bleibt 


Fl^.  168,  Bildung 
osteoider  Bälkehen 
aus  dem  wuchernden 
Periost,  Prii  parat  mw 
einer  14  Tajre  fdten  Frac- 
tur  (SL  FL  l^ikxins.  Hüni. 
Kann.),  a  Dem  äusaeren 
Fedoit  aDgehörige  Faser- 
b  Keinogewebe.  e 
»ides  Gewebe.  d 
'norpelgewebe,  e  Maxk- 
gewebe.    Vergr.  80. 
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dessen  Uniwandking  in  Knochengewebe  zunächst  stets  auf  einen  Theil 
des  Gewebes  beschränkt,  so  dass  innerhalb  iles  Keimgewebes  Bülkchen 
entstehen  (Fig.  HiH  cl  welche,  solange  sie  noch  niclit  ihre  vollständige 
Ausbildung  erhalten  haben  und  noch  kalklos  sind,  als  osteoide  Bätlk- 
ehen  bezeichnet  werden.  Das  dazwischen  liegende  Keimgewebe  (6) 
wandelt  sich  in  Markgewebe  um,  und  zwar  dadurch,  dass  die  Zellen 
sich  durch  Aiislätder  unter  einander  verbinden,  w^ährend  zwischen  ihnen 
eine  flüssige  Grundsubstanz  auftritt,  in  die  sich  später  Rurnlzellen  ein- 
lagern, Soll  nur  wenig  Knochensubstanz  gebihlet  und  alten  Knochen- 
balken aufgelagert  werden,  so  legen 
sich  an  deren  OberHärhe  Osteo- 
blasten (Fig.  169  c)  an,  welche  weiter- 
hin in  der  beschriebenen  Weise  Kno- 
chengewebe ib)  produciren. 

Fig.  UiiK  Knochen  bild  u Dg  durch 
Auflagerung  von  OsteoblftHien  auf 
Altem  Knocnen  iM.  FL  Pikrm^.  Hära. 
Kann.),  a  Alter  KuDohen.  b  Neu  gebildeter 
Knochen,    c  iMeohltL^lon,    Vergr.  300. 

Seh  leimte  webe  entsteht  aus  Keimgewebe  durch  Bildung  einer 
mueinlialtigeii,  liomogenen,  gallertigen  Zwisehensubstanz  zwischen  den 
Zellen,  wobei  die  letzteren  sich  wenigstens  zum  Theil  dureh  Ausläufer 
zu  einem  Netz  verbinden. 

Lyifiphndenoldos  Gewebe  kann  aus  Keimgewebe  dadurch  hervor- 
gehen, dass  ein  Tlieil  der  Zellen  ein  stützendes  Reticulum  bildet, 
wälirend  lyniphatische  Rundzellen  sieh  in  die  Maschen  dieses  Netz- 
werkes, welche  (Gewebsflüssigkeit  enthalten,  einlagern.  In  verletzte  n 
L  y  ni  p  h  d  r  ü  s  e  n  bildet  sich  indessen  aus  tleii  in  Wucherung  ge- 
reihenden  Zellen  des  Stützgewelies  meist  g e  w  oh  n  1  i  e  h  e s  f  i  b  r  i  1 1  ü re s 
Bindegewebe^  und  eine  retieuläre  Ausgestaltung  des  Bindegewebes 
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ZU  lymphadenoidem  Bindegewebe  findet  nur  in  geringem  Umfange  oder  i 
gar  nicht  statt. 

Milx^ewebe  bildet  sich  bei  Verletzung  der  Milz  nicht,  die  Wunde 
heilt  ti urcli  ge wöliriliehes  N a  r  b  e  n  g e  w  e  h  e.  Eine  Cünii>ensatoriBche 
Hypertrophie  bleil)t  nach  Abtra^^nng  j^rosserer  Stücke  ebentalls  aus. 

Fettgewebe  entsteht  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  eines 
Keimgewebes  oder  eines  Schleimgewebes  oder  eines  Bindegewebes, 
wobei  sich  die  Zellen  thirch  Coutlnenz  der  in  ihrem  Inncni  auftretenden 
F^etttröpfchen  in  Fettzcllen  um  wandeln. 

Die  (jrrundsabstiiiizeii  der  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Produet 
des  Protaplasiiias  der  Bflduit^KclIen*  Ob  dabei  Thcile  des  Proto- 
plasmas sich  direet  in  Zwischensubstanz  umwandeln,  ober  ob  sie  die 
Zwischeosubstanz  ausscheiden,  oder  aus  der  intercelluUiren  Gewebs- 
tlüssigkeit  abscheiden,  ist  oft  i>ehwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  nur  flie  beiden  erstgenannten  Bildungsarten  vorkommen.  An 
geeigneten  Orten  lässt  sich  oft  erkennen,  dass  die  Fibrillen  sowohl 
des  gewöbidicheri  l^indegewel»es  und  des  osteoiden  Gewebes,  als  auch 
des  uengebildeten  Kuorpelgewebes  mit  Zellen  z  u  s  a  m  m  e  n  h  ii  n  g  e  n  » 
d,  h.  einfache,  oder  verzweigte  Fortsätze  desselben  darstellen,  oder 
auch  in  die  körnige  Protoplasmasulislanz  eintreten  (Fig,  103  d)  und 
somit  noch  Bestaudtheile  der  Zellleiber  bilden.  In  anderen  Fällen  ist 
indessen  ein  solcher  Znsammen  hang  nicht  nachweisbar. 

Mit  der  weiteren  Ausbildung  der  filirillaren  Grnnilsubstanz  findet 
grossentheils  eine  Lösung  des  Protoplasmas  von  dmi  Fibrillen  statt. 

F  i  b  r  i  11  ä  r e  R  B  i  n d  e  g  e  w  e  b c  kann  sich  iinler  Vermittlung  eines  Keimgcwebs- 
BtadiuEiis    aus  allen  Bi  n  des  ubn  tanzte  weben  entwickeln,   welche  Wucherungen  eingehen^ 

Knochen  entsteh!  am  häufigsten  aiH  dem  Periost,  dem  Perkhondrium  und  dem 
KntX-'lienmark,  kann  indesj^eii  gek^genllich  auch  vou  anderen  Binde^ub^ tanzen,  z,  B, 
von  interrauscuJärem  Bindegewebe,  gebildet  wenlen. 

Ivn  or  pol  bi  Id  u  ngen  geben  am  baufigf*ten  von  dem  wucliernden  Perkhondrium, 
dem  Periüi^t,  dem  Knochenmark  tuul  dem  Knorpel  selbc*t  aus,  kommen  indcsacn  aueh 
in  anderen  BindesubstanKen,  /.  B,  im  Bindegewebe  d«:^  FToden«  und  der  Parotihi,  vor. 
Einem  Defeet  benachbarte  Knorpelzellen  können  unter  Uauständen  durch  U^ncherung 
ein  grosszeliige^  KeimgcwelK;  produciren^  doch  erreicht  dit^selbe  kein?  erhebliche  Mäch- 
tigkeit, Bcd  Knorpel  wueheniag  im  Innern  des  Knoqiel^  gehen  die  Zell  Vermehrung  und 
die  Knorpelneubildiing  in  derselben  \Vei»e  vor  sich,  wie  bei  der  phy^iokigi^ehen 
Knorpelwneherung.  t^ehr  häufig  itit  der  unter  |)athokigischen  Verhält n)t*8en  neuge* 
bildete  Knorpel  nnr  ein  trans^itoridehes  Gewebe  und  wandelt  sich  Kehr  bald  wietler  in 
Knochen  und  Mark ge webe  oder  auch  in  Bindegewebe  um. 

Neues  1  y  m  p ha  d  e  n  o i  d  e  8  ti  e  w  eb  e  kann  unter  pathologiiiehen  Bc^lingungen 
Bowohl  au8  lymphadeDoIdem  Gewvjbe  als  auch  aus  Fettgewebe  (Bayer)  und  au«  fibril- 
lärem  Bindegewebe  enti^teheii  und  biNiet  .^ich  aus  letzterem  am  Iinufigj^ten  im  Binde- 
gewebe der  Mucosa  und  SnlmiucoBa  des  Darmtractus,  sodann  auch  im  Bindegewebe 
drüsiger  Organe,  seilen  im  intermuftcnlären  Biiidegewel>e^ 

Schleijugewebe  kann  nich  aUf*  allen  wuchernden  Bindesul^fitan/.gewelien  ent- 
wickeln, tritt  indci*wen  nur  wellen  In  grossen  Gewebsma^sen  auf,  i.st.  auch  mei«t  ein 
tranöitorieeheB  Gewebe,  dti^  in  Fett-  oder  Bindegewebe  iiVjergeht. 

Fettgewebe  entwk'kelt  sich  namentlich  an  solchen  Stellen,  welche  &chon 
normaler  Weise  Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich  an  anderen  Stellen,  z.  B.  im 
rctieulären  Bindegewebe  atruphiselier  Lymi)hdrii?^en,  Im  Perimysium  inlern  um 
atrophiHclier  Muskeln  etc.  vor. 

JJio  nahe  Verwandtschaft  der  ßindesubötanzen  zu  einander  bringt  es  mit  «ieh^ 
daflS  die  einzelnen  BindeBubstanzgewebe  ohne  Vermittelung  eine«  durch  Zell  Wucherung 
eingeleiteten  Keimsladiums  aus  einander  hervorgehen  können.  Näherem  hierüber  ist 
im  näeiiKlen  Capilel  enthalten. 
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Bn^se*   HfUung  lUepL   Wunde  (kr  HanU   Virch,  Areh,  Li4.  Bd    JS9^, 

JPmStriJeff,  VeränJ.  d.  el^iMinchen  Gewebt g  b.  Arteriogkltrofte ,  B.  t%  ZiegUr  XXII  J89?. 
Ff*i<?fter,  Erptr.  Unter»,  üb,  d,  Heilung  von  Sehn itttiHin den  d.  Haut,  L-D,  Tilbmgen.  1888. 
Fiemrningf  Z.  EniwitkdungngtscK  d,  Bindegtitebgßbrillent  FmUrhr.  f,  FircA.  /,  Berlin  1891, 
Oardner^  Hülrnjene^e  d.  eloitiJtehen  Oewebc«,  BioL  Chi.  XVII  1897, 

arnseTf   Feinere   Vorgänge  bei  Verwaehsung  peritonealer  Bläüer,  Z,  J,  Chir,  XX VH  1888, 
Haa»l^9*,   Regenernt.  d,  RüekenfMtrkx^  Areh,  f.  klin.  Chir,  L  1895, 
Hansen,    Genese  ffiniger  BindegewebtgruwUubstafuenf  Anat,  Am,  XVI  J899. 
Hom^i,    llegenemtjmi  der  ßjten  HömhauUeUen,  Fortsehr.  d.  Med,  I  1S8S. 
Jores,   Nrubildung  ela4iL  Fasern,  B.  v.  Ziegler  XXIV  1S9S  «,  XXVII  1900, 
Kl^rttienMetvicSf   Knryokine»e  in  den  ßxen  ffornhautzeUen,  Chi.  f,  d.  med.    Wi*9,  I884, 
Kromauert  Begtn,  d,  elast.  Fasern  in  Haufmirben,  Monatgh.  /.  Dcrm,  XIX  1895, 
Lttyafft   Entwickelung  d,  Fibrillen  de«  Bindetjeicebes,    Wiener  Silsber.  98.  Bd,  1889, 
Melnikoir,    Unter«,  Hb,   d,  elajli^tchen  Gewebct  B,  v.  Ziegler  XXVI  1899. 
Merkelp  Histogrnrjir  d.  Bindegewebet,    Verh,  d.  AnaU  OetelUeh,   V  1896. 
Neeleen  u,  Atiffetuceij    Untertueh.  über  KtraiüplasHk,  Klin,  MonaiebL  f,  Augenkk,  1880. 
Nettfnnnn,   Enhciekdung  d,  Bindegewebes  in  pleuriU»chen  Sehwarten,  Areh.  d,  Heilk.  1869, 
Xiki/ot'o/Jf    Bau  u.   Entwickelung  des  GraniäationsgewebeSf    B,   v.  Ziegler   VIII  1890. 
Pfisaai'ffe  a.  Kröning*  Regen,  d.  elast.  Gew.  d.  Hautt  Derm,  Stud.  v,  Unna  XVIII 1894. 
I*(nitv%fHBozki^   Regeneration  der  Drüsengewrhe,  Beitr,  v.  Ziegler  I  u,  II  1886 — 87* 
Poljakoff,    Anat.  d,   Hiitdegeitebes,  Areh,  /.  mikr,  Anat,  45.  Bd.  1895. 
Banx^ievt  Meeanisme  de  la  eieatruat,.   Lab,  d*histal,  du  CoUt^ge  de  Frunce  1900. 
Sptiierf  Ifhtogenese  der  BindeMuhatanSt  Anat,  Hefte  XXI,    Wiesbaden  1896, 
Stmebe,   Ileilung  von  Rfiekenmark9W%tnden,  Beitr,  v.  Ziegler  XV  I894. 
Tilfm antut,   Exp.  n,  anat.  Uniers.  über   Wunden  der  Leber  u,  yiere,   V,  A,  73,  Bd.  1879. 
Tanutgttut,  Zellenstvdien  an  steh  regenenrendem  Sehnenge\cebet   V,  A,  185,  Bd,  1894. 
S£*ichutHndes,    Tissn  conjonet.,  Lab.  d'histoL  du  College  de  Franee  1900, 
lAeglei%   Untersuch,  über  pathol,  Bindegewebs-  u.  GefassneubÜdimg^    Wünburg  1876. 
Weitere  Uteratw  enthält  da»  Oap*  Hfter  entsiindJiche  Gctfehjtnciätildung. 

Literatur  über  Knorpel  11  eubildung. 

Baf^itH^beHr  Knorpel,  Eidenburg'«  Realetteyklop,  1896, 

Btcetzky*    EntiUndungnrersuehe   am    Knorpel,    Arb,   a.   d,  pathol.    Instit.   in    ZUrieh     III, 

Ijeiptig   1875, 
Oiem,   Heilung  r.  Knorjielwttnden,  D.  Zeitschr,  f.  Chin  XVIII  188t, 
Keua&wiUf  Du  nomtale  ÖMißcotion  ett.^  Wien  1881. 

Peifrandf  Eludes  ejrfter.  t*ir  la  rlgtn.  de«  tissiu  eartüagineux  et  osseux,  1869. 
Sohleieher  (Kruyrprhclitheilung)^  Areh.  f.  mikr.  Anat.  XVL 
8eh0UBliu9t  Dte  Kehlkopfknorpel,    Wiesbaden  1879, 

9t0vekinißf    Waeh«thum  «,  Regen,  d,  Kmtrpels,  Morph*  Arbeiten  9.  Schwalbe  II  1891. 
SttigeTf    Üeber  Knorptlwachsthum,  Fortsehr.   d.  Med,    VII  1889. 
Spuier^  Bau  u,  Entstehung  d.  elasL  Knorpel« ,  I.-D,  Erlangen  1895  {LH,}. 

Literatur   über  Knochen  neubildung. 

Barths   Knorhenimplantation,  Beür.  v.  Ziegler  XVII  1895^ 
Bonom^if   Knochenrogeneration,    Vir  eh,  Areh,  100.  Bd,  1885, 
Brun»,   Ihr  lehre  9.  d.  Knoehenbrüehetf,  Dtseh.  Chir,  Lief.  27,  Stuttgart  1886. 
BuHth,   Knoehenneubiidung,  D,  Z,  f.  Chir,    VIII  u,  Areh,  /.  klin,  Chir,  XXI  1877. 
kajutoirtU,   Die  normale   Ossißeation  ete,,    Wien  1881   u.  188 f. 

Ktyitket*,  Die  nomtale  Resorption  des  Knoekengewibu,  Leipzig  187 f  1  Getvebetehre,  1889. 
hrafjl.  Zur  Hisiogene*e  des  periostal.   CntUm,  BtUt.  p.  Ziegler  I  1886. 
BtffUdnert    Beilrägn  :ur  Lehre  %>on  der  Knoehenentviekelung,  Halle  1875, 
Mt^lznff,   Die  Histogenese  d^  Knoehen,   Unters,  a,  d,  puthoL  Institut  in  Zürich  187$* 
Tre^a,   ErperienreA  «nr  la  r^ghUraOon  des  os,  Ihtris  1890, 

trolff,  Unirrs.  üb.  d,  EntmüMsrng  d.  Znockm^rnffebu,  Leipsig  1874,  u,  V,  A,  lOL  Bd,  188$, 
ZUfgter,    rrolxferation,  Metaplasie  u,  BesorpUon  d,  Knochengewebes,    F.  A,  78*  Bd,  1878. 
Wettert  Literatur  enthält  der  AbiehniU  über  pathologische  Anatomie  der  Knochen, 
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Literatur  über  Bildung  von  1  jm  pba  denoidem  Gewebe 
und  M  i  1  z  g  e  w  e  b  e* 

Bat/cTi  Krgcntrnlion  u.  Neubüdun4f  der  Lymphdrüsen^  Prtiger  ZeU-^chr.  f.  JfeilL  VI  1S36  i 

Vrhtr  kranke   hmphdrilsen,  Langettheek*»  Arth,  49.  Bd,  1895, 
C^r^sole,   lUgrnfralUn  de  la  rate,  Btür.  v.  Zutgler  XVII  1895, 

Czermavkf   Entwirkdung  d,  L^fmphknötvhen  d.  Darmwandf  A.  /,  mikr,  AnaL  J^S,  Bd,  189St 
Galland,    The  d^vdopment  of  tymphaiic  (fland^^  Joum,  oj  Pnth..  11^  Londoti  1804^ 
Lftuflenbtichf    Totale  MiUregeneration,    Virch.  Arch.   241-   Bd.   lS9ft. 
liibbert,   li'etjf  ncration  ii,   EnUündunfj  ci'^tr^  LymphdriUettf   Beitr.  v.  Zwgler   VI  1889. 
Saxet%   Entwtckdung  d.  Lymphdrüse n,  AnaL  Ihße,    Wwj*baden  1896* 
StöhTf  Die  EntwicktUtmj  de9  adenoiden   Qewebfs,  Anat.  Anz.    VI  189J  ;    EntwicMtmg  der 

Ihinnffpuphlmitehrn,  Ä,  /.  mikr.  Anat.  4I.  Bd.  1898, 
Zehndet\    Vehcr    regmeratiic  Neubitdung   der  LymphdrUnen,   Virch,  Areh,   120.  Bd.  1890m 

§  85.  Die  NcubtlduTi^  der  farblosen  BlntkUrperehen  erfolgt  in 
erster  Linie  innerlialb  des  lyniphiidenoiden  Oewebes  der  Lymphdrüsen, 
der  Milz  und  des  Danntractus,  und  es  enthalten  die  Lyniphkolben  in 
ihrem  Iimern  deutlich  von  der  LTmgebon^  sich  niiterscheidentie  Gebiete, 
in  denen  stets  eine  grosse  Zahl  von  Kerntheihin'jrsfiguren,  die  ^rössten- 
tlieils  freien  Zellen  angehören,  sich  linden,  so  dass  man  die  Stellen  als 
Keimcentren  (Flemmingi  bezeiclinet.  Sodann  findet  auch  in  dem 
Knochenmark  eine  Prodnction  und  Einwanderung  von  Leukoejten  in 
die  Markgefässe  statt.  Danehen  koninien  ancli  noch  Theilungcn  von 
Leukocyten  in  den  Lyniplibahneii  der  Lymphdrüsen  und  der  (iewebe 
vor,   und   es   kann   heute  keinem  Zweifel   mehr   unterliegen,    dass   die 

Leukocyten  auch  im  Blute  eirculirend  und  in 
^M^'^;^jNVj7Ä^^^  _^  den  (Tewebsspalten   wandernd   sich   f heilen. 

^^,^-^"^i.>^  \^-.^^.;,  ^      Ob  auch  durch  Proliferation  von  Dindege- 

webszellen  Zellen  entstehen,   welche  in  die 
(jefässe  eirnvandcrn  und  nuiimelir  den  farb- 
losen Blutkörperchen  zugezählt  werden,  ist 
.^      V     ^  \iQt\i  streitig* 

f^-^  .^    •  ■  I  iFlg.  170-    Schnitt  au  a  dem  K  e  i  ni  e  e  n  t  r  u  ra 

>       .  \  /,  ***     r  e i  n  er     M  e  8  e  n  t  e r  i  a  l  d  r  ü  s e    (narli    PYemMINO ). 

j<"  ;  *'            ife  iV  -   '     T  a  Grosse,    h  kleiTii*    Leukocyten.     c   KarromitOfien, 

^'^^'^ki,                  '  '  ^  .  ^'    directe     Kernlhrulnng    wW    Kern fragmentir uns, 

^^  \      .          '  '     >),  t  Zellen,  welche  neben  dem  Kern  grössere  „tingible 

.  J^_<?  Kör[X'r"     und    kleinere    gelbe    Pigmeiitkürner    cnt- 

v^^^^-.x^> '  -  -Ai^'  halten,  deren  Bedeutung  unl>ekannt  i^t.    Vergr*  4CH}. 

Die  Theilung  erfolgt  zunaclist  durch  Mitose,  sodann  kommen  aber 
auch  amitotische  Theilungen  vor,  und  es  hängt  mit  dieser  Erscheinung 
zusammen,  dass  ein  grosser  Theil  der  Leukocyten  eigenartige  gelappte 
oder  kranzartige  oder  bereits  in  kleinere  Bruchstücke  zerfallene  Kerne 
enthält. 

Die  nntotische  Theilung  ist  diejenige,  welche  zur  Bildung  lebens- 
kräftiger Zellen  ftihrt.  Wie  weit  die  amitotische  Theilung,  die  Frag- 
mentirung  der  Kerne  noch  von  einer  Zell  theilung  gefolgt  ist,  lässt  sich 
schwer  entscheiden,  doch  ist  anzunehmen,  dass  die  Leukocyten  mit  den 
fragmentirten  Kernen  dem  Untergang  entgegengehende  Elemente  dar- 
stellen. Es  wäre  danach  der  Uebergang  der  einkernigen  Leukocyten 
in  mehrkernige  als  ein  Zeichen  des  Ablebens  derselben  anzusehen. 

Die  Neubildung  der  rothen  Blutkörperchen  erfolgt  (Bizzozero, 
Keumann,  F;.EM>nNC.)  durcli  mitotische  Theilung  kernhaltiger  rother 
Jugendformen  der  rotlien   Blutkörperchen,   der  Erythrablasten.     Bei 
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erwachsenen  Menscbeii  ist  das  Gebiet  dieser  Neubildung  auf  das 
Knochenmark  bescbdinkt,  und  es  gilt  dies  auch  für  die  Säu*]:etbiere, 
Vögel,  Reptilien  und  schwanzlosen  Amphibien,  wahrend  bei  geschwänzten 
Amphibien  und  bei  Plscben  auch  die  Milz  daran  betlicilit^t  ist.  Bei 
Embryonen  erfolgen  die  Bildung  und  Vermehrung  der  rothen  Blutkörper- 
chen im  ganzen  üefässsystem :  später  concentriren  sie  sich  auf  die  ^lilz, 
die  Leber  und  das  Knochenmark,  um  schliesslich  sich  auf  das  letztere 
zu  beschränken. 

Die  Vermehrang  der  Jugendfornien  der  rothen  Blutkörperchen 
lässt  Neumann  in  dem  lymphoidcn  Mark  sich  vollziehen.  Nach  Biz- 
zozERO  und  Denys  erfolgt  die  Vermehrung  in  der  Norm  nur  innerhalb 
der  Markgefässe,  und  es  wird  auch  die  Ausbildung  der  rothen  Blut- 
körperchen innerhalb  derselben  vollendet»  Die  Umwandlung  der  kern- 
haltigen Zellen  in  kernlose  erfolgt  nach  der  Ansicht  der  Mehrzahl  der 
Autoren  durch  Schwund  des  Kernes,  Nach  Rindfleisch,  IIowell, 
Malassez  und  MAXiMtnv  wird  der  Kern  ausgestossen.  Nach  Maximow 
kann  man  im  Protoplasma  tler  F.rythroblasten  mit  alten  pyknotischen 
Kernen  eine  körnige,  dem  Kern  anlagernde  und  eine  homogene  peri- 
phere Substanz  unterscheiden.  Nach  der  Ausstossung  des  Kernes  ist 
die  innere  körnige  mit  Neutralrotb  und  anderen  Farben  sich  fiirbende 
Substanz  zunächst  noch  erhalten,  verschwindet  aber  hei  der  Reifung 
der  BlutkörpercherL 

Der  Ursprung  der  kernhaltigen  rothen  Zellen  ist  noch  nicht  in  be- 
friedigender Weise  aufgeklart.  Nach  Bizzozero  sind  die  Jugendformen 
der  rothen  Blutkörperchen  Zellen  eigener  Art,  ilie  stets  hämoglobin- 
haltig  sind  und  keine  farblose  \'orstufe  haben.  Denys,  Löwit,  Ho  well 
und  Papfenheim  nehmen  dagegen  an,  dass  sie  aus  kernhaltigen  hämo- 
globinfreien, farblosen  Zellen  (basophilen  Leukocyten  Pappenheim) 
hervorgehen,  welche  Denvs  innerbalb  der  Markgetasse  sich  vermehren 
hlsst,  während  Low'iT  glaubt,  annehmen  zu  dürtcn,  dass  die  mitotisch 
sich  theilenden  farbloseji  \orstufen  der  rothen  Blutkörperchen,  die  er 
Erjthroblasten  nennt,  sowohl  in  den  LymplNlrüsen  und  iler  Wüz  als 
auch  im  Knochenmark  vorkommen  und  hier  sowohl  in  den  Gefasscn 
als  in  den  Maschen  des  reticulären  Gewehes  liegen. 

Flemmino,  der  sich  bezüglich  des  Ilämoglubingeballes  der  kern- 
haltigen Jugendfornien  iler  rothen  Blutkörperchen  Bizzozero  an- 
schliesst,  ist  geneigt,  anzunebmeii,  dass  die  im  späteren  Lelien  vor- 
handenen Jngendformen  directe  Descendenten  der  Jugendtormen  der 
Embryonalzeit  sind,  wäbreuil  Neumann  glaubt,  dass  diese  HY]N>thes6 
nicht  ausreichend  sei,  um  alle  Erscheinungen  im  späteren  Leben,  wie 
z.  B.  den  Ersatz  des  fetthaltigen  Knochenmarkes,  welches  keine  kern- 
haltigen rothen  Blutzellen  liesitzt,  durch  Idutbiblendes  lymphoides  Mark 
und  die  Blutlnldung  in  völlig  neu  entstamleuem  Knoclieuiuark  zu  er- 
klären. Er  sieht  sich  tlanach  zu  der  Annalime  gezwungen,  dass  eut- 
weder  eine  Entwickelung  der  kernhaltigen  BUitkörpcrcbcn  aus  Leuko- 
cyten des  Blutes,  welche  dem  Kuocbenmark  nach  der  Geburt  ihircli  die 
Arterien  zugeführt  werden,  statthat,  oder  da>s  sie  aus  (iewebselementen 
des  Knochenmarkes  entstehen. 

Bei  Steigerung  der  Bhitneubildung,  welche  nach  Blutverlust  ein- 
tritt, sowie  auch  bei  schweren  chronischen  Auiimiecn  und  bei  Leukiimie 
kommen  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  aucti  im  circulirenden  Blute 
ausserhalb  des  Knochenmarkes  vor,  während  sie  unter  normalen  Ver- 
hWtnissen  hier  vermisst  werden.     Das  fetthaltige  Knochenmark  erlangt 
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dabei  zum  Tlieil  wieder  den  Charakter  des  lymphoideo  Markes,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Uiinvandhing  durclt  Schwund  des  Fett^^ewebes, 
durch  Erweiterung  und  reicheren  Blut^ehalt  der  (iefässe  und  durch 
Vermehrung  der  farblosen  und  rothen  Zellen  des  Knochenmarkes. 

Ehulich  (Zeitschr.  f.  Hin.  Med.  /,  Charite-AnnaL  1884,  VerhandL  d,  Pk^M. 
Öes.  XU  Berlin  1878—79  u.  Deufarhe  med.  Woehmschr,  1883}  und  ElNUOftN  (lieber] 
d.  Verhalten  der  Lymphoriiten  %u  den  weissen  Blnl/cörjKrr/ien,  l.-lK  Berlin  l8S4,  | 
ref.  Fortschr.  der  Med.  111)  unterzieh  eitlen  unter  den  I^nkocyten  des  normalen  Bhifjes: 
1)  kleine  Leukocyten  mit  intensiv  tingirbarem,  relativ  grosBeni  Kern  und  wenig 
I*rokiplafiiiia ;  2)  grosse  LYmphocyteii  mit  groi^t^em,  schwächer  farbbarem  Kern 
und  reichbchereiu  Protopla'^iiui ;  3)  m  o  n  o  n  u  e  1  e  ä  r  e  U  e  l>  e  r  g  a  n  j^ ft  f  o r m  en  mjl;  ein- 
gebuehtetem  Kern ;  I )  pcj  1  y  n  u  e  I  eä  r  e  n  eu  t  ro  ph  i  1  o  L  e  u  k  o  e  y  t  e  n  mit  poly- 
moq>heni  Kern  wler  mit  mehreren  Kernen  und  neutrophilen  Uranuhitionen  (Körnern, 
die  *^ieh  mit  einem  neutralen  Farbstoff,  erhalten  durch  Mischung  des  Kauren  tsiiure- 
fuchsins  und  des  basischen  Methylgrün«,  fiirben)»  welche  ca,  70  Proc,  aller  weif^sen 
Elemente  des  Blutes  bilden  und  bei  eiterigen  Entzündungen  auswandern,  5}  eos^ino- 
phlle  Zellen,  deren  Protoplasma  zahlreiche  mit  sauren  FarbBtoffen  (Eof^in)  sich 
färbende  Körner  enthalt^  und  *j)  Manuel  Jen  (0,5  Priü-.  der  weii*&en)  mit  basophilen 
Granu  Itttionen, 

LöwiT  unterfcicheidet  unter  den  fßrbIos*en  Zellen  des  Blutes  zwei  verschiedene 
Fonnco,  Ix*ukohla*^t.en  und  Erythroblik^teu,  welche  ganz  verschiedene  Bedeutung  büben 
und  nicht  in  einander  übergehen  sollen.  Die  Leukobbir^ten  t*ind  die  lyniphoiden 
Zellen  mit  klumpig  angeordnetem  Chromatm,  welche  sich  nicht  mitotbch  theilen,  aber 
durch  Kerufragmeiitation  in  die  mehrkernige  Leukf>eytenforni  übergehen.  Jjie  Erj'thra- 
blastcn  sind  die  farblosen  Jugend  formen  der  rotben  Blutkörf)crc*hen,  die  sich  mitotisch 
theilen  und  sich  durch  Homogenität  und  mangelnde  Contractilität  des  Protoplasmas 
gegenüber  den  lymphüiden  Zellen  auszeichnen.  Die  Umwandlung  \\\  hiimuglobin- 
lialtigc  Zellen  soll  thcils  im  Blut,  tbeils  im  Knochcumark  erfolgen. 

FLEMMiKii  hält  die  Ansehaunng  von  Low  FT  für  irrig  und  macht  dagegen 
geltend,  dans  aus  dem  Befunde  von  lÄhviT  ein  Uebergang  von  farblosen  Erythrobla^ten 
in  rothc  nicht  ersichtlich  sei,  und  tlass  Leuküeji:enj  die  nicht  in  rolhe  Blutkörperehen 
übergehen,  sich  mitotisch  tbeilen.  Auch  NeüJIANX  kaim  der  Darstelhmg  von  LöwiT 
seine  Zustimmung  nicht  geben, 

HowEix  nimmt  an,  dasn  das  Knochenmark  zahlreiche  farbloHc  Erythroblasten 
enthalt,  welche  sich  im  Knochenmark  in  kernluiltige  und  weiterhin  durch  Ausstossung 
des  Kernen  in  kernlose  rothe  Blutkörperchen  umwandeln. 

Pn^KONE  giebt  an,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  der  8äugethiere  nur  scheinbar 
kernlos  seien,  und  dass  man  durch  besondere  Fixations-  und  FürbemethtKlen  den  Kern 
sichtbar  machen  könne.  Nkgri  hat  das  betreffende  Gebilde  ebenfalls  gefunden,  nimmt 
al^cr  an,  dass  es  kein  Kern  sei.  ^Iai.assez  lässt  die  rothen  Blutkörperchen  aus 
Knospen  kernhaltiger  Zellen  des  Knot^enmarkes  enti^tehen.  Nach  Denyö,  dem  sich 
auch  E.  II.  ZiKGEEH  anschlicsj?t,  haben  ih'e  rothen  Blutkörj>erchen  einen  eigenartigen 
Ursprung  und  werden  l»ei  Vögeln  von  der  "Wand  <ler  venösen  Capillaren  des  Knochen* 
markes  gebildet,  die  ein  Keimlager  rother  Blutköriierchen  in  Form  eines  mehr- 
öchichtigen  Zellbelagcs  l>csitzen,  welcher  an  den  Blutstrom  Zellen,  die  hämoglobinhallig 
werden,  abgiebt. 
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BizzozerOf   B*iu  d.  Knochenmark»  bei  Vögeln,  A.  J\  mikr.  Anat.  .15.  Bd.  1S90  u.  A.  iud. 
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Tix^oni,  Fonctton  k4matopoiitque  dtt  la  rtUCf  Arch,  UaL  de  bioL  I  18S2, 
Tra4:^h€Ui^   Glob.  roati  ed  emo^lMna  nelU  anemie  9periin.,  Arch.  per  le  Se,  M^.  1S9$» 
Ziegler,  K  H.,    Enuuhuwf  d^  BlnUt  d,   Wirbetihiere,  \Ber,  d.  Natur/,  Ott,  tu  Freibwif 
ly  JSS9. 

%  8(1  Die  Neabtldun^  quergestreifter  Muskelfasern  erfolfrt  von 
Bestaniltlieilen  der  idteii  Miiskelfaseni  aiLs,  ynd  wenn  auch  nach  Muskel- 
verletzungen das  Muskelbiode^ewebe  in  iebhiifte  Wnchenmg  gerath,  so 
bihlet  dasselbe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  l^indegewebe,  wahr- 
scheinlich auch  das  Sarkolemm  der  neuen  Fasern,  niemals  aber  neue 
coutractile  Muskelfasern, 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  forniativen  Thätigkeit  der  Muskel- 
fasern nach  Verletzung  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Brncbstücken 
(Steudeu  XArwERCK)  theilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages 
können  sieh  indessen  mitotische  Theilun  gen  (Fig*  171  ab)  der  Muskel- 
kerne einsteilen,  welche  weiterhin  auch  die  alleinige  Vermehrungsart 
derselben  bilden  und  unter  günstigen  Verhältnissen  vom  zweiten  Tage 
an  in  grosser  Zahl  auftreten. 


Fip  171,  In  regenerativer  Wucherung  befindliche  Theile  von 
MtiskoUrtserfi  aiit?  Muskelwu tidcn  von  verschiedenem  Alter  iFlfjoi, 
Bnfr.).  a  In  ^ntz  zulaufende  Enden  zer^ipalteiier  Stumpf  emcr  Mnskclfai^er  mit  Kern- 
theilungfsfigur,    3  Tage   nach  der  Zcrreiäsuiig.     6   In    protolpajimareielie  Zellen   nm- 

fpwandelte  genuelierte  iluhkel kerne,  von  denen  einer  in  iiutotij?eher  Theilunju:  sich 
efindet.  c  Stuck  einer  Mui=«kelfa>er  8  Tag;e  nach  Uiu^chniirung  de^  Mu,-^kels.  d  Rie*^en- 
«ellen,  welche  ein  nekroti^ehei*  Mut*kelstuck  dnschliesseii.  aus  einer  2Ö  Tage  alten 
MiiÄkelnfU-be.  e  und  /'  In  Proli>iiiasimuiiaf4seii  endende  Muskelfasern  (Mu^kelknoepen)! 
e  aus  einer  10  Ta^  alten,  f  ans  einer  21  Tage  alten  Muskelnarhe.  ff  Sich  theilen  de 
Muskelfaser  aus  einer  4H  Tage  alten  Muekolnarbe.    Vergr,  35€. 

Das  Verhalten  der  eontractilen  Substiinz  des  Mnskels  wechselt  je 
nach  der  Art  und  dem  Grade  der  Verletzung  sehr  erheblich;  sie  erleidet 
jetlodi  sowfdd  liei  tranniafischen  als  auch  toxischen  und  ischämischen 
Scluuiignngon  \ielfacb  einen  Zerfall  in  grössere  und  kleinere  Bruch- 
stüeke,    so    dass   <lie    Muskelzellen    in   kleinere   und    grossere    Lücken 
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zwischen  den  Muskelfaser triimmerD  zu  liegen  kommen.  Quetscluingen 
und  Zerrungen  können  ein  weites  Ansei niunlerwcichen  der  contractilen 
Substanz  bedingen*  Die  Enden  der  Mnskelfaserstnmpfe  sind  d«'ibei 
bald  eonisch  zugespitzt,  bald  schräg,  quer  oder  in  nnregelmässiger  Ab- 
grenzung abgerissen,  nicht  selten  schon  nach  kurzer  Zeit  an  den 
Enden  in  zwei  bis  mehrere  spitz  auslaufende  Endtheile  (Fig.  171  a) 
zerspalten. 

Die  mitotische  Theilung  der  Muskelkerne  erfolgt  sowohl  an  Kernen, 
die  lebenden  Fasern  aufliegen  (a),  als  auch  an  den  frei  in  den  Lücken 
zwischen  den  auseinandergesprengten  JInskelfasern  liegenden  Mnskel- 
zellen  (t)  und  ist  an  beiden  Orten  von  der  Bildung  grosser,  mehr- 
kerniger  Zellen  gefolgt,  welche  an  den  Muskelenden  (e  f)  sowie  im 
Verlauf  der  Muskelfasern  (c)  zur  Biklung  vielkerniger  Protoplasma- 
massen führen ,  in  welche  die  r^nergestreifte  Muskelsülistanz  ohne 
scharfe  Grenze  übergeht.  Es  findet  also  unter  \'  e  r  ui  e  h  r  u  n  g  d  e  r 
Kerne  eine  Zunahme  und  ein  deutliches  Sichtbarwerden 
des  S a r k o  i»  1  a s  in  a s  d er  Muskelfase r n  statt,  und  es  ist  wahr- 
scheinlicli,  dass  dabei  auch  Muskelfibrillen  sich  wieder  in  Sarkoplasma 
umwandeln  können- 

Die  ausser  Zusammenhang  mit  lebender  contractiler  Substanz 
stehenden  Muskelzellen  wandeln  sich  in  grosse  e  p  1 1  h  e  I  ä h  n  1  i  c  h  o 
Zellen  mit  g  r  o  s s  e  m  K  e  r  n  um  (6),  weiche  durch  fortgesetzte  Kern- 
Vermehrung  sich  ebenfalls  in  viel  kern  ige  Protoplasmamassen 
(d\  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus  wncberndem  Bindegewebe  be- 
stehende Narbe  vom  8. — 30.  Tage  solche  Riesenzellen,  die  oft  noch 
Trümmer  der  alten  Fasern  einschliessen  (d),  in  grosser  Zahl  enthalten. 

Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  zunächst 
aus  den»  kern  reichen  Sarkoplasma,  welches  in  der  Continuität 
und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  noter  Bildung  zahlreicher  grosser 
Kerne  auftritt  und  durch  seine  Masseuzn nähme  ein  Dicken-  und 
Längen wachstbnm  der  Muskeln,  welches  von  Neumank  als  Knospen- 
bild u  n  g  bezeichnet  worden  ist ,  bedingt.  Beim  Uebergang  des 
Sarkoplasnu^s  in  Muskelfibrillen  stellt  sich  alhnählich  eine  Längs-  und 
weiterhin  auch  eine  Querstreifung  ein,  ein  Zeichen,  dass  die  organische 
Structur  des  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln  charakteristischen  Weise 
sich  ausgestaltet  hat. 

Von  den  d  i  scon  tin  uirlicb,  d.h.  ausser  Zusammenbang  mit 
lebenden  Muskelfasern  w  u  c  b  e  r  n  d  e  n  M  u  s  k  e  1  z  e  1 1  e  n  geht  der 
grösste  Theil  wieder  zu  Hrunde;  doch  ist  hervorzuheben,  dass  die- 
selben sich  sehr  lange  erhalten,  so  dass  man  in  Muskelnarben 
von  H  — 40  Tagen  nicht  selten  grosse  Mengen  von  kernreichen 
Protoplasmatnassen,  die  unter  Umständen  sogar  Innge,  zusammen- 
hängende Bänder  oder  auch  ganze  Reihen  getrennter  I*rt»loplasma- 
haufen  bilden  können,  finden  kann.  Es  ist  auch  niclit  zu  bezweifeln^ 
dass  ein  Theil  dieser  Zellen  sich  unter  günstigen  Verhältnissen  in 
quergestreifte  Muskelsubstanz  umwandelt,  und  zwar  entweder  so,  dass 
sie  selbständige  neue  Muskelfasern  bilden,  oder  aber  so,  dass  sie  sieh 
mit  alten  Muskelfasern  resp.  mit  Muskelknospen  verbinden.  Die  dis- 
continuirliche  Muskelueubihlung  aus  wuchernden  Muskelzellen  tritt 
vornehmlich  dann  auf,  wenn  die  contractiltj  Substanz  bei  Erhaltung 
des  Sarkolemms  zu  iJrunde  gebt  (z.  B.  i*ei  Typhus  ainlominahs)^ 
während  die  Knospenbilduug  namentlich  nach  Durchschneidungen  be- 
obachtet wird. 
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Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskel- 
knospen können  eine  einfache,  häufig  von  der  ursprünglichen  Richtung 
der  Muskelfasern  abbiegende  Verlängerung  (f)  der  Muskelfasern  bilden. 
Oft  findet  man  indessen  auch  in  2 — 3  Theile  zerspaltene  Fasern  {g), 
so  dass  also  die  alten  Fasern,  sich  verzweigend,  in  die  Muskelnarben 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zerspaltung  schon  sehr 
frühzeitig,  oft  wohl  schon  (a),  ehe  die  wuchernden  Muskelkerne  reich- 
liche Mengen  von  Sarkoplasma  gebildet  haben ,  so  dass  also  die 
Wucherung  erst  in  den  Spaltungsproducten  der  Fasern  auftritt.  Die 
Folge  dieser  Zerpaltung  ist,  dass  Muskelnarbeu  oft  eine  grössere  Zahl 
von  Muskelfasern  enthalten,  als  ursprünglich  in  dem  betreffenden  Ge- 
biet vorhanden  waren. 

Hypertrophie  der  quergestreiften  Muskeln  kommt  durch  eine 
Vergrösserung  der  einzelnen  Muskelfasern  zu  Stande,  wobei  (Mor- 
PüRGo)  namentlich  die  dünnen  Muskelfasern  dicker  werden.  Eine 
Kernvermehrung  findet  dabei  nicht  statt.  Es  stellt  sich  dagegen  (Mor- 
PüRGo)  eine  solche  bei  Längenwachsthum  der  Muskeln  ein  und  zwar 
wahrscheinlich  eine  amitotische. 

Eine  Neubildung  von  Muskelfasern  des  Herzens  ist  nicht  sicher 
nachzuweisen.  Nach  Verletzungen  des  Herzens  können  zwar  in  den 
Muskelzellen  Kerntheilungsfiguren  auftreten,  es  lassen  sich  indessen 
solche  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  nachweisen,  und  die 
Wunde  heilt  durch  gewöhnliches  Narbengewebe.  Herdförmige  Degene- 
rationen der  Muscularis  des  Herzens  heilen  ebenfalls  durch  binde- 
gewebige Narben.  Wird  die  Herzmusculatur  aus  irgend  einem  Grunde 
hypertrophisch,  so  erfolgt  die  Massenzunahme  durch  Vergrösserung 
der  Muskelzellen.  Ob  auch  eine  Vermehrung  der  Muskelzellen  eintritt, 
ist  noch  nicht  sichergestellt. 

Eine  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern  kommt  sowohl  als 
Regeneration  nach  traumatischer  oder  toxischer  und  ischämischer  De- 
generation vor,  wie  auch  bei  hypertrophischer  Neubildung  von  Muskel- 
gewebe, z.  B.  in  Geschwülsten,  und  wird  durch  eine  mitotische 
Theilung  der  Kerne  der  Muskelzellen,  der  alsdann  eine  Zelltheilung 
nachfolgt,  eingeleitet.  Sowohl  nach  den  experimentell  erhaltenen  Be- 
funden als  auch  nach  Beobachungen  an  musculösen  Geweben  des 
Menschen  ist  indessen  die  Reproduction  der  Fasern  nach  Verletzungen 
und  Herddegenerationen  eine  geringe,  indem  sie  nach  kurzem  Bestände 
wieder  aufhört,  so  dass  z.  B.  Defecte  in  der  Muscularis  des  Magens 
und  des  Darmes  oder  der  Blase  grösstentheils  nur  durch  Bindegewebe 
geschlossen  werden. 

Hypertrophie  der  glatten  Muskelfasern  ist  eine  Erscheinung, 
welche  innerhalb  bestimmter  Grenzen  sehr  häufig  vorkommt.  Im 
schwangeren  Uterus  erreicht  die  Grösse  der  Muskelzellen  das  5 — lOfache 
der  gewöhnlichen  Grösse.  Von  den  glatten  Muskelfasern  anderer 
Organe  zeigt  am  häufigsten  die  Blasenmusculatur  erhebliche  Hyper- 
trophie. 
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§  87.  Regeneratlye  Neubildung  der  nerrSsen  Bestandtheile  des 
Centralnerrensystems  durch  Neubildung  ron  Ganglienzellen  kommt 
wahrscheinlich  beim  Menschen  und  Säugethieren  im  postembryonalen 
Leben  nicht  vor.  Nach  Untersuchungen  von  Stroebe  können  da- 
gegen (bei  Säugethieren)  durchtrennte  Nervenfasern  durch 
Sprossung  der  Axencylinder  wieder  eine  Strecke  in  die 
Länge  wachsen,  und  es  gilt  dies  namentlich  für  die  Fasern  der 
Pyramidenbahnen  und  der  hinteren  Wurzeln,  die  beide  nach  Durch- 
schneidung in  das  an  der  Wundstelle  sich  entwickelnde  Narbengewebe 
einwachsen,  und  zwar  die  ersteren  in  absteigender,  die  letzteren  in 
aufsteigender  Richtung.  Eine  vollständige  Wiederherstellung  des  Nerven- 
gewebes findet  dabei  aber  nicht  statt,  und  es  wird  ein  durch  Traumen 
entstandener  Defect  im  Rückenmark  wesentlich  durch  Bindegewebe, 
zum  Theil  auch  durch  Gliagewebe  ersetzt.  Ob  der  Verlust  einzelner 
Nervenfasern  des  Gehirns  und  Rückenmarks  unter  günstigen  Be- 
dingungen, d.  h.  bei  Erhaltung  des  Stützgewebes  durch  ein  Auswachsen 
der  Axencylinder  wieder  ganz  ersetzt  werden  kann,  ist  noch  nicht 
sichergestellt. 

Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  des  611a- 
gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  bei  krankhaften  Affectionen  des 
Nervensystems  häufig  vorkommen  und  sich  entweder  an  degenerative 
Veränderungen  der  nervösen  Bestandtheile,  z.  Th.  auch  an  Zerstörung 
des  Gliagewebes  selbst  anschliessen,  oder  ohne  solche  auftreten  und 
dann  zum  Theil  schon  in  der  Entwickelungszeit  ihren  Anfang  nehmen. 

Ziegler,  Uhrb.  d.  allgem.  Pathol.    10.  Aufl.  21 


322 


Hjrpertrophie  ond  Regeneration. 


Die  Neuliildiing  wird  durch  eine  mitotische  Kern-  und  Zelltheilung 
der  Gliazellen,  evenrucH  auch  der  Epondvrnzelh^n,  eingeleitet. 

Die  ney^etiildeteu  (Jliazelleii  produdren  weiterhin  sehr  reichlich 
feinfihrilläre  Fortsätze  (Fig,  172  a),  und  man  kann  wie  im  normalen 
Centralnervensysteni  unter  diesen  als  Astroeylen  (oder  DEiTERs'sche 
Zellen)  bezeichneten  Zellen  zwei  Varietäten ,  Kiirzst rahler  mit 
kurzen,  verästelten  Fortsätzen  und  Lau  gst  rahler  (ö)  mit  langen, 
starreu,  weni;jer  verästelten  Fortsätzen,  iinturscheiden.  Die  Fortsätze 
dieser  Zellen  bilden  einen  baltl  lockeren,  bald  dichteren  Filz  feiner 
Fibrillen  {ah),  in  welchen  die  prott^plasuiaarmen  Zellen  ein^'esprengt  sind. 
Bei  völliger  Ausbildung  des  Gewebes   kann  eine  Lösung  der  Fortsätze 

von  den  Zellkörpern 
stattfitiden.  Die  Ver- 
dichtung des  Gewebes 
durch  ilie  Wucherung 
wird  als  Sklerose 
bezeichnet. 


Fig.  172,  Skleroti- 
sches Gewebe  aus  dem 
Hinteri^trang  hei  mul< 
t  i  p  1  e  r  y  k  l  e r ose  {M  Fi 
Färb,  nach  Mallory).  a 
Ghazellen  mit  zahlreichen 
Fortj*ätzeü  im  Längs- 
gehnitt.  b  SklerotiBcEes 
Gewebe  mit  querdurch- 
geachnittenen  (JHiafasera, 
Vergr.  500. 


Regeneratife  Neubildung  toh  NerYeiifascrn  des  perlpherlsehen 
NerTcusystems  kommt  sehr  häutig  vor  und  stellt  sich  in  allen  Jenen 
Fällen  ein,  in  denen  durch  irgendwelche  Einwirkung  eine  Nervenfaser 
in  ihrer  Continnität  unterbrochen  oder  theil weise  zerstört  wird.  Zu 
ihrem  Zustandekommen  ist  indessen  notliwendig,  dass  die  Ganglien- 
zelle,   deren   Fortsatz   die   betreffende  Nervenfaser   bildet,   erhalten    ist. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durtibtrennt  worden,  so  gehen 
im  peripher  gelegeneu  Stück  sowohl  die  Axeocylinder  als  auch  die 
Markscheiden  zu  Grunde,  wobei  letztere  in  tropfenartige  Trümmer  zer- 
fallen, die  sich  weiterhin  auflösen.  Während  des  Zerfalls  der  Nerven- 
fasern gerathen  die  unter  der  ScHWANN'schen  Scheide  des  Nerven 
gelegenen  Kerne  unter  Bildung  von  Mitosen  in  Wucherung  und  bilden 
protoplasmareiche  Zellen,  welche  die  Zerfallsproducte  der  Nervenfasern 
in  sich  aufnehmen  können. 

Vom  centralen  Stumpf  des  Nerven  degenerirt  nur  lias  periphere 
Ende  und  zwar  bis  zum  nächsten  oder  zweitnäcbsten  Ran  vier  sehen 
Schntirring. 

Die  Regeneratfon  der  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  im  centralen  Stumpf,  etwas  oberhalb  (0,4  bis  2  cm)  des 
Schnittendes. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Axencvlinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  der  Nervenbündel  des 
centralen  Stumpfes,  welcher  weiterldn  eine  Abspaltung  von  2—5  und 
mehr  neuen  Axencylimiern  nachfolgt.     Die  durch  Abspaltung  der  alten 
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entstandenen  neuen  Axencylinder  wachsen  in  die  Länge  (Fig.  173  a  b) 
und  bilden  innerhalb  der  ScewANN'scheo  Scheiden  ganze  Bündel 
(Fig.  173  c  ntid  Fig.  174  e^  neugebildeter  Nervenfasern,  welche  meistens 
das  ganze  Lumen  der  aiten  Nervenröhren  ausfüllen  nnd  dasselbe  sogar 
ausdehnen,  seltener  noch  Reste  der  alten  Fasern  (Fig.  174  f)  ein- 
schliessen.  Einzelne  können  die  alten  ScHWANK'schen  Scheiden  auch 
durchbrechen   und   dann  entweder   im  Endoneurium    weiterziehen  oder 

durch  das  Perineurium  der  Nerven- 
^'"-'  i*"^*  bündel  hindurch   in  das  Epineurium 

eindringen. 

Fig.  174. 


," 


if 


c— 


t     r   II   D 


Fig.  ITL  Alte  und  neugebildete  Nerveofasern  auö  einem  Ampii- 
latioDAetu  in  pt  i  m  Länj^rtKchnitt  (M,  FL  WKiGERT'sche  Färb.),  a  h  Alte  Nerven- 
&eeni«  aus  denen  nieJirere  j untre  Nervenfasern  ausgewaehüen  sind,  c  Neuriletnm  mit 
juBgen  Nervenfasern.    Vergr.  ÖÖ(J. 

Fig.  171.  Quer«ciinitt  durch  ein  Nervenbündel  des  Nervus  medianns 
dicht  oberhalb  einer  vor  4  Monaten  durch  eine  H  t  ic  hverle  tzung 
erfolgten  Durehtrenn  nng  (M.  Fl.  Karra.i.  a  Perineurium,  ft  Endoneurium. 
t'  GefäsÄquersehnitt.  d  Alte  unveränderte  Nervenfaser,  e  Bündel  neugebildeter  Nerven- 
fiaaern»  /  Neugebildete  Nerven  neben  Resten  der  alte»  Faser  innerhalb  der  nämlichen 
Scheide    Vergr.  2m. 

Auf  diese  Weise  bildet  sieb  am  unteren  Ende  des  centralen  Nerven- 
stunipfes  eine  «^msse  Anzahl  neuer  Nervenfasern»  welche  aufönglich  nur 
aus  dem  neu*:ebildeten  Axencylinder  bestehen,  sich  aber  sofort  rnil  einer 
Markscheide  umgehen,  welche  durch  ihre  ungleicbniässige  Entwickelung 
der  Nervenfaser  ein  vancüses  Aussehen  (Fijii,  174  c)  verleiht.  Ferner 
erhalten  die  Fasern  eine  Neurilemmscheide,  d.  h.  eine  BindeiJ^ewebs- 
hülle,  welche  wahrscheinlich  von  den  in  Wucherung  gerathenden  Nerven- 
körperchen  ^^ebildet  wird. 

Ist  ein  Nerv  *?anz  durclitreiint  und  ausser  Verbindung  mit  seinem 
peripherisch  gelegenen  Stiick  gebracht,  wie  das  z.  B.  bei  allen  Am- 
putationen von  Extremitäten  geschieht,  so  bildet  sich  im  (icbiet  des 
Schnittendes  ein  aus  dem  Bindegewebe  des  Nerven  hervorgehendes 
Keimgewebe,  das  sich  weiterhin  in  Bindegewehe  umwandelt.  Anfäng- 
lich riervenlos,    wird   dieses  Bindegewebe  durch   die  aus   dem  Nerven- 
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stampf  auswachsenden  Nervenfasern  mit  jungen  Nerven  durchsetzt, 
welche  in  kleinen  Bündeln  oder  auch  zersprengt  hinein^vachsen  und 
das  Narl>engeAvebe  in  den  verschie4lcnsten  Richtungen  durchziehen 
(Fig.  175).  Nicht  selten  wird  die  Nervenent wickehing  so  mächtig,  dass 
an  den  Enden  der  Nerven  knotige  oder  kenlenförmige  Anseliwelinngen 
(Fig.  1 7i)  b),  die  ak  A  ni  p  u  t  a  t  i  o  n  s  n  e u  r  o m  e  bezeichnet  werden, 
entstehen, 

Lst  ein  Nerv  nach  der  Durchtrennung  wieder  vereinigt  worden,  oder 
ist   die   Diirchtrennung  eines   Nerven    nur    eine  partielle   gewesen,    so 

krmnen  die  auswachsenden  Nerven- 
fasei'n  des  proximalen  Nervenstückes 
nach  Durchwachsungdessich  im  Wund- 
gebiet bildenden  Bindegewebes  zu 
einem  Theil  oder  auch  alle  in  das 
periphere  Stück,  wo  mittlerweile  die 
Nervenfasern  zu  (irunde.  gegangen 
sind,  eindringen  und  das  periphere 
Stück  neu  ro tisiren,  d.  h.  mit 
neuen  Nerven  versehe  n.  Nach 
Untersuchungen  von  Forssmann  sind 
für  die  Richtung  der  neu  aus  wachsen- 
den Fasern  chemotaktische  Einflüsse, 
welche  von  den  Zerfallsproducten  der 
alten  Nervenfasern  ausgehen,  maass- 
gebend. 

Nach  Untersuchungen  von 
LAIE  beträgt  das  Wachsthum 
sich  regenerir enden  Nerven  je 
der  Beschatlenheit  des  Gewebes,  in 
dem  er  wuchst,  0,2—1,0  mm  im  Tage. 
Ein  Ttieil  der  jungen  Nervenfasern 
kann  sich  in  die  alten  leeren  Schwann- 
sehen  Scheiden  einsenken,  andere 
dringen  in  das  Ejuneuriuni  und  Peri- 
neurium ein  und  ziehen  in  diesen  nach 
der  Peripherie  dem  Endorgane  zu. 
Einzelne  Fasern  gehen  auch  an  den 
Nervenenden  vorbei  und  ziehen  ent- 
weder längs  der  alten  Nerven  oder 
aber    auf   eigenen    Bahnen    nach    der 

Fig.    175.      A  m  p  ti  t  ft  t  i  o  (1  B  n  c  u  r  o  ni 

de»    NervxiB    ischiiidicns    im    Längs- 

Bchnitt  (Amputation  des  Nerven  Tor  9  Jah- 

^■"•5-=-«-^  ren)  {M.  Fl.),    a  Nerv,    b  Neuroai.    Vergr.  3. 

Peripherie*  Manche  Fasern  endlich,  welche  die  alte  Bahn  verlassen, 
gehen  im  (Jewebe  verloren.  Schon  in  der  unteren  llälffe  des  Zwischen- 
stückes (Vanlair)  beginnen  die  Nerveuzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu 
sondern,  und  indem  sich  um  letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet, 
kann  der  regenerirte  Nerv  mehr  und  mehr  wieder  die  Structur  eines 
normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Eegenerations Vorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  WfMdien  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet. 


Van- 

eines 
nach 
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Die  Regreneration  der  nerTÖsen  Bestandtheile  dee  Centralnerfensystems  steht 
noch  in  Discu^^sion.  AIb  festgestellt  kann  gelten,  dass  bei  Kaltblütenii  Eeptilien  nnd 
geschwänzten  Amphibien  eine  regenerative  Neubildung  von  Theilen  des  Centralnerven- 
systems  sich  einstellen  kann.  Bei  Warmblütern,  insbesondere  bei  Saugethieren,  haben 
die  meisten  Experimente  eine  regenerative  Neubildung  von  Ganglienzellen  nicht  nach- 
zuweisen vermocht.  Angaben  von  Tedeschi,  Vitzoü  u.  A.,  dass  sie  nach  Verletzungen 
verschiedener  Art  neben  Neubildung  von  Gliagewebe  auch  eine  Neubildung  von  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  beobachtet  haben,  scheinen  mir  durch  Untersuchungen,  welche 
TscHiSTO WITSCH  in  meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  widerlegt  zu  sein.  Damit 
stehen  auch  Resultate  von  Grunert  an  Tauben  in  üebereinstimmung. 

An  den  Ganglienzellen  des  Sympathicus  konnten  Monti  und  Fieschi  nach  Ver- 
letzungen keine  Regenerationserscheinungen  nachweisen.  Torelli  fand  an  den  Gan- 
glienzellen der  Intervertebralganglien  nach  Verletzungen  nur  regressive  Verände- 
rungen. 

DieNeabildungperlpherlseherNenrenfäsern  ist  ausserordentlich  oft  Gegenstand  der 
Untersuchung  gewesen  und  hat  die  Autoren  zu  sehr  verschiedenen  Anschauungen  über 
deren  Genese  geführt  (vergl.  Ötroebe  1.  c).  Die  oben  geschilderte  Art  der  Neubildung 
halte  ich  auf  Aund  eigener  Untersuchungen  im  Wesentlichen  für  durchaus  sichergestellt. 
Die  Ansichten  von  Neümann,  Dobbert,  Daszkiewicz,  Cattani,  Weir-Mitchel, 
Gluck,  Beneke,  v.  Büngner,  Wieting  und  Anderen,  wonach  im  peripherischen 
Stück  des  durchschnittenen  Nerven  die  neuen  Fasern  autochthon  aus  den  Kernen 
der  ScHWANN^schen  Scheide  oder  aus  dem  alten  Axencylinder  oder  aus  einer  proto- 
plasmatischen Masse,  welche  sich  durch  eine  chemische  Umwandlung  des  Marks  und 
des  Axencylinders  bildet  (Neumann-Dobbert),  entstehen,  vermag  ich  nicht  zu  be- 
stätigen. Den  neuerdings  von  Neümann  und  Wieting  (Marchand)  gemachten  Ver- 
such, die  festgestellte  Thatsache  des  Auswachsens  der  Axencylinder  des  centralen 
Stückes  in  die  Narbe  eines  vereinigten  Nerven  mit  der  Entstehung  neuer  Nerven- 
fasern aus  Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheide  oder  aus  Resten  alter  Fasern  oder 
aus  beiden  zugleich  durch  die  Annahme  in  Einklang  zu  bringen,  dass  die  vom  centralen 
Stück  kommenden  Axencylinder  einen  Reiz  vom  Centrum  an  den  peripheren  Abschnitt 
übermitteln  und  dadurch  die  Ausgestaltung  neuer  Fasern  ermöglichen,  halte  ich  für 
verfehlt  und  bleibe  bei  der  oben  gegebenen  Darstellung.  Ich  bin  auch  der  Ansicht, 
dass  die  Markscheide  nicht  von  den  Zellen  der  ScHWANN'schen  ScJieide  gebildet  wird, 
sondern  ein  Product  des  Axencylinders  darstellt,  doch  sind  hierüber  weitere  Unter- 
suchungen nöthig.  Nach  NissL,  Marinesco  und  Anderen  (s.  Barbacci  1.  c)  findet 
nach  Nervendurchschneidung  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen  zunächst  eine  De- 
generation statt  unter  Zerfall  der  NissL^schen  Körperchen,  die  zum  Untergang  ein- 
zelner Zellen  führen  kann.  Weiterhin  stellen  sich  aber  progressive  Veränderungen 
unter  Neubildung  von  Chromatin  ein,  die  zu  Hypertrophie  (Marinesco)  der  Zellen 
führen  und  etwa  nach  90  Tagen  ihr  Maximum  erreichen,  um  von  da  an  wieder  auf 
die  Norm  zurückzukehren. 

Die  regenerative  Neubildung  von  Geweben  des  Auges  ist  in  den  letzten 
Jahren  vielfach  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen.  Nach  Wolff,  Müller  und 
Kochs  kann  sich  bei  Tritonen  die  Linse  nach  ihrer  Entfernung  wieder  regeneriren 
und  zwar  durch  eine  Wucherung  des  Epithels  des  inneren  Irisblattes.  Nach  RÖTfflG 
verhält  es  sich  bei  der  Forelle  ähnlich.  Gonin  beobachtete  bei  Kaninchen,  denen  er 
die  Linse  so  entfernt  hatte,  dass  die  Kapsel  sowie  einige  Linsenfasern  im  Aequator 
und  Epithel  der  vorderen  Wand  zurückblieben,  eine  Wucherung  dieser  Wandepithelien, 
die  zur  Verbindung  der  vorderen  mit  der  hinteren  Wand  durch  Bindegewebszellen 
ähnliche  Zellen  führte.  Eine  Bildung  von  Linsenfasem  aus  diesen  Zellen  findet  aber 
nicht  statt.  Reste  von  Linsenfasern  können  eine  rudimentäre,  functionell  werthlose 
Linse  bilden,  die  bei  jungen  Thieren  durch  Wachsthum  der  Fasern  sich  etwas  ver- 
grössert.  Randolph  erhielt  bei  Meerschweinchen  etwas  bessere  Resultate.  Im 
menschlichen  Auge  kommen  nach  Linsenentfemung  ähnliche  Bildungen  vor  und  sind 
unter  dem  Namen  Krystallwulst  bekannt  (Baas).  Nach  Franke,  KrIjckmann  und 
Stoewer  ist  die  Wucherungsfähigkeit  der  Skleren  gering.  Wunden  heilen  danach 
vornehmlich  durch  Wucherung  der  Chorioidea  und  des  episkleralen  Gewebes. 

Nach   Baquis   sollen   sich    in   der  verletzten   Retina  von  Kaninchen   sowohl 
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Ganglienzellen  tilg  Neuroepithekellen  iheileu.  Nach  Krückmaxn  sind  «war  die  Pig- 
mcntepithelzdlen  dner  ausgiebigen  Regeneration  fähig,  NeuroepitheJ  wird  dagegen  nieht 
wieiier  gebildet. 
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IIL   Die  Erfolge  der  Transplantation  und  Implantation  toh 
Geweben  und  Organen, 

5;  88.  Die  örtliche  Gewebsregeneration  ist,  wie  sich  aus  dem  letzten 
Capitel  ergibt,  sehr  oft  eine  rerlit  f.^eririjjrfügige,  so  ilass  Gewebsverluste 
einen  dauerndeu  Defect  hinterlassen  und  an  Stelle  des  früher  vorliaii- 
denen  Gewebes  nur  minderwerthiges  Narbengewebe  tritt.  Man  hat 
danach,  geleitet  von  |iraktiÄfhen  Gesifhts]>iinkten,  vielfach  Verisnche  ge- 
macht, dureli  Transplantatloii  und  Iniplantation,  d.  b,  durch  Auf-  untl 
Einpflanzung  von  (iewt'l>en  *lie  Heilerfolge  zu  unterstüt/A*n  und  zu  ver- 
beSvSern,  und  es  sind  auch  diese  Versuclie  zum  Tlieil  von  Erfolg  be- 
gleitet gewesen.  (Jb^iebzeitig  haheu  dieselben  auch  Aufsebluss  üljer  das 
Eigenleben  der  (iewebe  untl  über  das  Verhalten  des  Organismus  gegen- 
ulier  eingepflanzten  lebenden  (knvei*en  gebracht. 

Die  vüllkominensten  Resultate  ergeben  \'  er  p f  1  a  n  z u  n  g e n  von 
Geweben,  die  mit  ihren  Ernübrnngs  gefässeo  noch  im 
Z  u  s  a  »n  tn  e  u  1j  a  n  g  s  t  e  li  e  11 .  indem  dieselben  am  Orte  der  \'ereiuigung 
mit  dem  \erpflanzungsb(Klen  im  Wesentlichen  hi  derselben  Weise  \'er- 
wachsungen  eingelu^n,  wie  sie  sich  bei  Vereinigung  von  W^mdriindern 
einer  Sflmittwunile  einstellen.  Am  hiiutigsten  wird  diese  lletliude  bei 
plastischen  Oiierationen  der  äusseren  Korpertbeile  benutzt,  hisst  sich 
aber  auch  auf  innere  Theile  anwenden.  Es  lassen  sieh  z.  1».  Hbisen-, 
Darm-,  Uretereu-,  Tulienwunden  etc.  sehr  leicht  durch  Einpflanzung  von 
Xetz  schliessen*  und  es  wird  die  an  das  Lumen  des  belrefieuden  Kanales 
grenzende  Fläche  sehr  rascli  von  dem  angrenzenden  Epithel,  das 
vom  Rande  hinübergleitet  oder  auch  auf  die  ^Gegenüberliegende  Epithel- 
Häcbe  aufgepflanzt  wir«!  iCoRNiL,  CARNtrr),  bedeckt,  während  das  Netz 
selbst  mit  der  angrenzenden  Wuudfläche  verwäclist  und  so  unter  Aende- 
rung  seiner  Structur  vollständig^  einhedt.  Sehr  oft  vollzieht  sich  eine 
solche  Netzeinpflanzung  nuch  sj^mtan,  z.  B.  l>ei  traumatischen  oder 
gesrhwürigeu  Perforationen  des  Darmes,  des  Magens,  der  liallenblase  etc., 
und  es  können  selbst  grosse  Lücken  dadurch  v  er  schlössen  werden.  Wie 
experimentelle  Untersuchungen  ergeben  hai*en,  lassen  sieb  auch  mit 
Gefössen  versehene  Darmstücke  in  andere  Üarmabschnitte,  in  die  Blase 
(ExDERLE),    in   den   Magen  tKEERiNK)   einpflanzen   und   können   hier 
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vollkommen  einheilen  und  zwar  unter  Erhaltung  der  eigenen  Epithel- 
fläche. Mit  Periost  resp.  Perichondrium  und  Ernährungsgefassen  im 
Zusammenhang  bleibende  Knochen-  und  Knorpelstücke  lassen  sich  eben- 
falls in  Nachbargewebe  einpflanzen. 

Transplantationen  tOIU^  Tom  Mutterboden  losgelOster  Gewebs- 
stücke  lassen  sich  ebenfalls  mit  Erfolg  ausführen,  indem  die  aus  dem 
Verbände  mit  dem  Organismus  losgelösten  Zellen  eine  gewisse  Zeit 
lang  ihr  Leben  zu  erhalten  vermögen.  Am  längsten  vermag  dies  das 
Deckepithel  der  äusseren  Haut,  das,  kühl  aufbewahrt,  mehrere,  etwa  2 
bis  9  Tage  am  Leben  bleibt  (Wentscher  giebt  an,  dass  es  ihm  gelungen 
sei,  Epithel  bis  zu  22  Tagen  lebensfähig  zu  erhalten).  Flimmerepithel 
kann  ebenfalls  mehrere  Tage  am  Leben  erhalten  bleiben  und  Bewegung 
der  Flimmerhaare  zeigen.  Dem  Epithel  zunächst  stehen  die  Binde- 
substanzgewebe, während  andere  Gewebe  rascher  absterben,  am  rasche- 
sten wohl  die  Zellen  des  Gehirns  und  der  Niere,  die  ja  auch  bei 
Behinderung  der  Blutzufuhr  nach  wenigen  Stunden  zu  Grunde  gehen. 
Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  (Saltikow  u.  A.)  lassen  sich  Cutis-, 
Periost-,  Bandscheiben-,  Muskel-  und  Knorpelgewebe  leicht  2  bis  3  Tage 
lebensfähig  erhalten.  Morpurgo  fand  Periostzellen  noch  nach  7  und 
8  Tagen  vermehrungsfähig.  Gefassgewebe,  Sehnen-  und  Neurilemm- 
gewebe  scheinen  noch  etwas  widerstandsfähiger  zu  sein.  Genaue  Zeit- 
angaben lassen  sich  indessen  nicht  macheu,  indem  einerseits  das  Er- 
löschen des  Lebens  nicht  plötzlich,  sondern  allmählich  unter  steter  Ab- 
nalime  der  lebensfähigen  Zellen  erfolgt,  andererseits  auch  die  Bedingungen, 
unter  denen  die  excidirten  Stücke  gehalten  werden,  für  die  Dauer  des 
Lebens  von  Einfluss  sind. 

Die  besten  Erfolge  geben  Transplantationen  der  Haut,  die 
zuerst  von  Reverdin  und  Thiersch  empfohlen  worden  sind  und  zur 
Ueberhäutung  von  flächenhaft  ausgebreiteten  Wunden  ausserordentlich 
häufig  vorgenommen  werden.  Als  Material  dienen  entweder  von  dem 
nämlichen  Individuum  oder  aber  von  einem  anderen  Menschen  ent- 
nommene Hautstücke.  Gewöhnlich  werden  mit  scharfem  Messer  abge- 
tragene Hautstreifen,  welche  noch  die  Spitzen  der  Hautpapillen,  zum 
Theil  auch  die  obersten  Schichten  des  Coriums  enthalten,  verwendet. 
Man  kann  indessen  auch  Epithel  mit  dickeren  Lagen  von  Corium  mit 
Erfolg  aufpflanzen,  und  es  können  bei  Verletzungen  vollkommen  abge- 
trennte grössere  Hautstücke  eventuell  mit  tiefer  gelegenen  Geweben 
wieder  zur  Anheilung  an  Ort  und  Stelle  gebracht  werden. 

Die  Aufpflanzung  kann  sowohl  auf  frischen  als  auch  auf  bereits  in 
Wucherung  befindlichen  Wundflächen,  von  denen  die  letzteren  zuvor  ab- 
geschabt werden,  vorgenommen  werden.  Die  Hautstreifen  werden  mit 
befeuchteten  Gazestreifen  fest  aufgedrückt.  Die  Anheftung  der  Streifen 
an  die  Wundflächen  geschieht  durch  geronnenes  Blut  oder  geronnene 
Lymphe.  Nach  8  Tagen  sind  bei  erfolgreicher  Transplantation  die 
Pfropfungen  fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  (Fig.  ITOd)  erfolgt  zunächst 
durch  Gewebsflüssigkeit,  die  aus  dem  Pflanzungsboden  ausschwitzt. 
Weiterhin  stellt  sich  in  letzterer  eine  gefässhaltige  Bindegewebswuche- 
rung  (b  c)  ein,  und  es  dringen  von  dieser  aus  junge,  von  Fibroblasten  be- 
gleitete Blutgefässe  (q)  in  das  aufgepropfte  (lewebsstück  vor,  so  dass 
das  letztere  von  neuen ,  bluthaltigen  Gefässen  und  von  Keimgewebe 
durchsetzt  wird.  Unter  Umständen  werden  auch  alte  Gefässbahnen 
durch  einwachsende  Gefässe  wieder  eröffnet. 
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IS  Verhalten  des  aufgepfropften  Owebpstöckes  gestaltet  sidi  in 
den  einzelnen  Füllen  verscliieden,  inilem  die  Ztild  der  siidi  erhaltenden 
und  in  WuehernniS  .^eralhenden  Zellen  je  nach  den  Verhältnissen  wechselt. 
.Ei'U  Theil  der  in  der  Pfropfun*^  enthaltenen  Zellen  ^eht 
immer  verloren,  und  es  kommt  dies  makroskopisch  darin  zum  Theil 
zum  Ansdrnek,  dass  die  oberfläcidiehen  La^'en  des  Epithels  if)  sich 
vielfach  abstossen.  Ä  n  d  e  r  e  Z  e  1 1  e  n,  und  zwar  sowohl  E  p  i  t  h  e  1  z  e  1 1  e  n 
als  B  i  n  d  e;r e  w  e  b  s  z  e  1 1  <*  n ,  ^^  e  r  a  t  h  e  n  i  n  ^V  n  c  h  e  r  n  n  ii  u  n  d  p  r  o  - 
duciren  neues  Gewebe. 

Der  Endetfect  einer  ^jelnntreneii  Hauttransplantation  ist  danach  eine 
Ueberhäutun«.'  durch  auf;»eptlanztes  Epithel,  zum  Theil  auch  eine  Be- 
deckung^ mit  aufjjfei^tlanztem  Coriinn,     IJiirch  letzteres  ist  die  JIö<:liclikeit 
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Fig.  17<L  Hflijttranj-plaiitiitiiMi  vuii  4^^,  Tjigeri  (Form,  Htimaiox.  Ptknii- 
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Wurierunp.  ^ ^ Trans [»lantirtfs  HautÄtüek.  /"  Abluliting  ilor  Hnmschirht  der  E[»idermiH, 
g  In  dtts  trttQjiplaiitirle  Bindcigeweb«  eiöwai:liseDtJc*  Gefä^^HspitM^eri  uimI  LirAimilaiio«*- 
£ell<»ü.     Vergr-  107. 


gegeben,  dass  das  Narl>eu^ebiet  wieder  einen  Papillarkrirper  erhalt.  Wie 
weit  in  einem  »jegebeneo  Fnlle  die  ot^ertlächliclieii  Guüslai^^en  von  tier 
Pfropfung,  wie  weit  von  dem  darunter  lie^^endeu  Ptlanzunt^shoilen  her- 
stammen, Uisst  sich  nicht  entscheiden,  t^s  kann  2l\w\\  dann,  wenn  der 
Papillarkorper  erhalten  bleibt,  ein  Tiieii  des  (iewebes  aus  ein^^ewanderten 
Fibroblasten  autVebaut  sein.  Nach  eini,u:er  Zeit  wird  das  veriittanzte 
Stück  vom  Bande  her  auch  mit  Nerven  versehen,  und  es  treten 
(Stbansky)  zuerst  die  taetile  Emptindlichkcit,  spiUer  die  Schmerz-  und 
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Temperaturempfindunfren  auf.    Neue  elastische  Fasern  entwickeln  sich^ 
wie  in  jzewöhnlichen  Narben,  von  den  Enden  der  alten  aus. 

Neben  den  Hauttransplantationen  sind  Einpflanzungen  mit  allen 
möglichen  Geweben  versucht  worden,  mit  Periost,  Knochenmark,  Knochen^ 
Muskelgewebe,  Nerven,  Schilddrüse,  Pankreas,  Brustdrüsen,  Schleim- 
drüsen, Eierstöcken,  Hoden  etc.,  ferner  auch  mit  zusammengesetzten 
Geweben,  z.  B.  mit  geschälten  Rattenschwänzen.  Man  hat  ferner  auch 
embryonale  Gewebe  in  verschiedener  Weise  verpflanzt.  Endlich  hat 
man  auch  versucht,  Gewebe  von  Thieren  anderer  Species  zu  im- 
plantiren. 

Den  Ort  der  Verpflanzung  bildeten  bald  ofl'ene  Wunden,  bald  das 
subcutane  Gewebe,  bald  die  Bauchhöhle,  bald  drüsige  Organe,  bald  die 
Lunge,  denen  sie  direct  operativ  einverleibt  oder  vermittelst  Einführung 
in  ein  Blutgefäss  durch  den  Blutstrom  zugeführt  wurden. 

Die  Resultate  aller  dieser  Experimente  lassen  sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

In  allen  verpflanzten  Geweben  tritt  zunächst  eine 
Degeneration  ein,  und  es  geht  ein  Theil  des  Gewebes  zu  Grunde. 
Nach  einer  gewissen  Zeit  stellt  sich  alsdann  gewöhnlich  in  dem  noch 
erhaltenen  Rest  eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  dadurch  zur  Ge- 
websneubildung  kommen.  Bindegewebszellen  bilden  neues  Bindegewebe,. 
Periost  und  Knochenmark  produciren  Knochen-  oder  Bindegewebe,  Muskel- 
körperchen  neues  Muskelgewebe,  Knorpel  neuen  Knorpel,  Deckepithel 
neues  Deckepithel  (Epithelcysten).  Von  den  Drüsen  können  Schild- 
drüsen, Schleimdrüsen  und  Brustdrüsen  neues  Drüsengewebe  bilden, 
während  Nieren,  Leber,  Hoden  und  Eierstock  kein  neues  Drüsengewebe 
produciren.  In  der  Leber  wuchern  nur  die  Gallengangsepithelien.  Nur 
bei  Vorpflanzung  des  Eierstockes  in  die  Bauchhöhle  desselben  Thieres 
können  Eier  noch  zur  Reifung  gelangen  und  sogar  Schwangerschaft 
(Knauer,  Ribbert,  Gregorieff)  eintreten.  Gewebe  jugendlicher 
Individuen  zeigt  im  Allgemeinen  regere  Proliferationsfahigkeit  als  solches 
von  alten.  Bei  Einpflanzung  complicirter  Gewebe,  z.  B.  von  geschälten 
Rattenschwänzen,  können  alle  die  verschiedenen  Gewebe  neues  Gewebe 
produciren  und  das  ganze  Stück  wachsen. 

Embryonales  Gewebe  kann  ebenfalls  nach  Verpflanzung  weiter- 
wuchern und  sich  diff'erenziren,  und  es  zeigt  sich,  dass  namentlich  der 
festere  Knorpel,  der  im  späteren  Leben  geringe  Proliferationsfahigkeit 
zeigt,  sich  länger  erhält  und  weiter  wächst,  während  die  zarten  weichen 
Gewebsformationen  leicht  zu  Grunde  gehen. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnt  in  fast  allen  Geweben^ 
auch  in  den  neugcbildeten,  eine  Rückbildung,  und  es  findet  eine 
Zerstörung  derselben  durch  einwachsendes  Gewebe  aus 
derUmgebungstatt.  Der  Zeitpunkt,  in  dem  dieses  eintritt,  wechselt 
bei  den  einzelnen  Geweben  und  ist  theils  von  der  Beschaff^enheit  der 
Gewebe,  theils  von  den  Verhältnissen  der  Umgebung  abhängig.  Ein- 
gepflanztes Deckepithel  kann  sich  unter  Umständen  dauernd  erhalten^ 
und  es  können  aus  demselben  Ei)ithel  Cysten  entstehen.  Sehr  lange 
erhalten  sich  sodann  auch  Scliilddrüsen-,  Brustdrüsen-  und  Pankreas- 
stücke.  Cristiani  fand  Schilddrüsenstücke  noch  nacli  2  Jahren  erhalten. 
Die  meisten  Gewebe  verschwinden  in  einem  Zeitraum  von  einigen 
Monaten.  In  Drüsen,  die  nicht  wucherungsfähig  sind,  gehen  zuerst  die 
Drüsenzellen  zu  Grunde.  Kann  nicht  alles  zerstört  werden,  so  findet 
eine  Einkapselung  statt. 
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Gewehe  einer  anderen  Species,  einem  Thiere  einverleibt, 
"kommt  nidit  7Aun  Wachstlmnu  sondern  wird  bald  rascher,  bald  lang- 
samer w  i  e  d  e  r  z  e  r  s  t  ö  r  t  oder  e  i  n  g  e  k  a  p  seit. 

Nach  dem  Jlituetheiltoii  fülrrt  die  Einpflanzu  n  *4  eines  Ge- 
.webes,  von  der  Haottrausplantution  ab;(e>ehen,  nicht  zurBildnng 
eines  D  a u  e  r  g  e  w  e  b  e  s  aus  *leni  eirigepttanzten  Stück.  Gleicli wohl 
kann  eine  solche  Einpttanznng  nnter  besonderen  Bedinuunfren  von  einem 
vorülierirehenden  orler  bleibenden  Werrlie  sein.  Die  Ein]»tianzun^  von 
Schikidrüsen-  oder  von  Pankreas^fewebe  kann  eine  gewisse  Zeit  lan^ 
die  scbiidlichen  Folgen  des  Verlostes  tler  genannten  Drüsen  liintanhalten. 
Durch  Einpfianznng  eines  Gewebes  in  einen  Gewebsdefect  kann  sodann 
auch  eine  teni]K>räre  Füllung  des  Defectes  erzielt  und  zugleich  aucli  das 
benachbarte  Gewebe  ilazn  veranlasst  werden,  durch  eine  längere  Zeit 
hindurch  zu  wuchern  und  dem  durch  tlie  Pfropfung  gegebenen  Gerüst 
entlang  eine  grössere  Menge  neuen  Gewebes  zu  Inhlen  und  so  den 
Gewebsdefect  vollständiger  anszufüüen.  In  einen  Skeletabscbnitt  ein^^e- 
pllanzter  Knochen  (der  nicht  udt  seinem  Flrnährungsgewebe  in  Verbin- 
dung stellt)  geht  zu  Grunde  (gleichgültig  ob  er  lebend  eingesetzt  oder 
zuvor  getödtet  und  uiacerirt  wirdL  wird  resorbirt  und  durch  neuen 
Knochen,  der  von  dem  Periost  und  dem  Knochenmark  der  Nachbar- 
schaft herstammt,  substituirt.  Dadurch  wird  aber  gerade  eine  bessere 
Heilung'  des  Knocheridefectes  erzielt,  und  es  können  solche  Knochen- 
oder  Knorpelein]vHanzungen  anch  liei  anderen  Keweben  zur  Anregung 
einer  reichlicheren  Gewebsproduction  behufs  Ausfüllung  von  Gewebs- 
defecten  in  Anwendung  gezogen  werden, 

Verptlanzung  von  Nerven  hat  niemals  Neubildung  eines  Nerven  aus 
dem  Verptlanzungsstöck  zur  Folge.  Die  anlockende  Wirkung,  welche 
Zerfallsproducte  eines  Nerven  ^Forssmann)  auf  die  in  Nervenwunden 
auswachsenden  Axencvlinder  ausülien.  kann  aber  dazu  benutzt  werden, 
in  Wunden  einwachsende  Nerven  in  bestimmte  Bahnen  zu  lenken. 
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IV.  Die  Metaplasie  der  Gewebe. 

§  89.  Unter  Metaplasie  eines  Gewebes  verstellt  man  einen  Vor- 
gang, durch  welchen  ein  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vermittelung  eines  zellreichen  Zwischenstadiunis,  d.  h.  eines  Keimge- 
webes oder  Bildungsgewebes,  in  ein  anderes  Gewebe  übergeht. 
Ein  solcher  Uebergang  kommt  nur  bei  Geweben  vor,  welche  unter  ein- 
ander nahe  verwandt  sind,  so  namentlich  bei  den  Bindesabstanz- 
geweben.    Innerhalb   dieser  Gruppe  können  unter  pathologischen  Be- 
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dinfjiintien  sämnvHiche  Fornieii  ohne  Dazwischentreten  einer  Wncherung 
in  ändert*  F<jrn*eii  sich  iniiwandeln,  eine  Erscheinung',  welche  insofern 
nichts  Auffälliges  hat,  nh  ja  anch  sfhon  nurnialer  Weise  soU^he  lieber- 
franse  vorkommen,  Srhleimjiewelie  wird  zu  Fett^^ewebe,  wenn  die 
sternförmi*reu  Gewebszellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  rundliche 
Fettzellen  sich  umwandeln,  während  die  schleimige  rirundsulKStanz 
schwindet.  Lymphadenoides  Gewebe  wird  nach  Schwund  der  lytn- 
idiatischen  Elemente  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Stfitzzellen  in 
Fett ge wehe  umgestaltet. 

Durch  Schwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe  das  Aussehen  von 
Schlcimgewebe  erhalten,  das  zuweilen  auch  muciidialtig  ist.  Verflüssigt 
sich  die  Grundsubstanz  des  hyalineo  Knorpels  zu  einer  mucinhaltigen 
(Gallerte,  oder  iHst  sich  dieselbe  vollkommen  auf,  so  können  die  dadurch 
frei  werdenden  Knorpelzelleri  (Fig.  177  n)  sich  in  sternförmige,  unter 
einaniler  anastomosirende  Zellen  {c  b]  uin wandeln,  so  flass  ein  Gewebe 
entsteht,  das  tu  seinem  Bau  dem  Scbleimgewebe  orler  dem  Stützgewebe 
des  Knochenmarkes  ents|vrirbt.  Durch  Aufnahme  von  Fett  kann 
letzteres  in  Fettgewebe  ilbergehen,  durch  Finlagernng  von  Ftundzellen 
in  <lie  Maschenränme  wird  es  zum  zelligen  Markgewebe,  Wird  im 
hyalinen  Knori)el  die  Gruud Substanz  faserig  und  gebt  sie  zugleich  in 
eijie  leimgeltende  Substanz  über,  so  entsteht  BindegewebsknoriK?L  Ver- 
lieren die  Kuorpelzellen  ihre  charakteristische  Beschafl'enheit,  werden 
sie  zu  platten  Binde- 
gewebszellen ,  so  I 
geht  ilvr  Knorpel  in 
gewöhnliches  Binde- 
gewebe über. 
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Fij.  177.  Meta- 
plasie des  Knor- 
pel« in  rtticulirtis 
Ueweb«  b*?i  Arthritis 
fuoeosa  (Alk.  Häm.). 
a  HjraLifiGr  KnLin>eL 
h  Aus  verzweigten  Zel- 
len b^  teilen  de>*  Ge- 
webe* r  Durch  Auf- 
löeong:  der  KnoriMil- 
grundpiib&tanz  frei  ge- 
wordeno  Kncirpelzellen, 
in  ächleimgewebezellen 
übergdiend.  Vefgr.  40rA 
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Gehen  Theile  iles  Knorpels  in  Markf^ewebe  über  (Fig.  17«^  n  h  i), 
ßo  können  andere  Theile  desselben  sich  in  osteoides  Gewebe  [/)  und 
Knochengewebe  umwandeln ,  wobei  die  (irnudsubstanz  sich  in  eine 
leini*:ebende  Sul*stanz  nmwautlelt  und  mit  Kalksalzen  imprägnirt  wird, 
während  die  Knorpelzelleu  zu  Kuochcnzellen  werden,  in  deren  -Um- 
gebung die  Knochengrundsubstauz  die  zackigen  Knochetikörperchen 
bildet.  Geht  Bindegewebe  direct  in  Knochen  über  (Fig.  l7tM,  so  tritt 
zuerst  eine  Verdichtung  der  tirundsnbsian/  (/>)  und  weiterhin  eine 
Kalkablagerung  (c)  auf,  wobei  die  Bindegewebszellen  (rf)  in  zackige 
Höhlen  oder  Knorhenkörperchen  zu  liegen  kommen  und  zu  Knuchen- 
zellen  (di )  werden. 

Wandelt  sich  Bindegewebe  in  Schleim gewebe  um,  so  verschwinden 


% 
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Flg.  178.  Knochen  bil  dilti  g  nu8  Knorpel  in  einem  Cfillu»;  von 
14Taju^en  (M.  FL  Pikrin^.  Hiini.  Karm.L  ff  Hyaliner  Knor|iel.  b  llarkräume. 
c  Blutgefäss a  d  Zelligi^,  e  zellig- fibrÖJ*c-<  ^larkgewelie.  /*  Osteoiden  Gowebe.  g  O^teo- 
lilaston.  //  Dureh  Schwniiil  der  Grnnd>ubstünz  frei  gewordene  Knf>r|>cJzellen.  i  Ge- 
wncbcrte  Knorijobelkm  in  eröffneten  Kapseln,  k  Uewucherte  Knorpclzellen  in  ge- 
Behlüi<-^enen  Kai»selri.     Vergr,  ''2iß). 


und  durch  Bildung  von  Fortsätzen  zu  einom  retikulär  gel)auteu  (iewelie 
sich  verbinden,  so  kann  sich  ein  lynipliadenoides  Gewel>e  aus  ihm  ent- 
wickeln. 

Die  Metaplasie  der  Bindei?ubstauzgewebe  ist  sowohl  von  den  ein- 
fachen D<*jL:enenitionen ,  ak  auch  von  den  Wueherun^sprocessen  zu 
trennen.     Durch  erstere  entsteht  kein  neues  Gewebe»   sondern  es   geht 


^-^m^^s^"^       ^     *^        ^ 
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Fig.  1711.  Knoclicnbildiing  au» 
B  i  n  (i  e g  e  \v  e  b  e  (AI  k.  I  läm .  \ ,  DurcJi- 
!*chnitt  diircli  einen  in  Bildung  begrif- 
fenen Knoehenbalken  an.'^  einem  os^i- 
fieirenden  Fibrom  de^  Obcrk i ef erper i- 
osies,  (j  Bindegewebe,  b  Verfliubtet^äT 
die  Gnmdlage  des  neuen  KnoeheD» 
biliiendes  Gewebe,  r  Kalkabbi^erungeii, 
d  ßindegeweb^zelleu.  d.  Knochen zelleu. 
^^ergr.  200. 


das  alte  zu  Grunde;  bei  der  Wncliernii^^  handelt  es  sich  iiui  eine  zell- 
reiche,  dnrch  Zelltheilunp;  entstandene  Neubildung,  Die  Metaplasie 
steht  ^ewissermaassen  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Es  bildet  sich 
zwar  ein  neues  Gewebe,  aber  es  fehlt  die  Zelhvucheruiig  oder  tritt 
wenigstens  ganz  in  den  Hintergrund. 


Metaplasie  der  Gewebe.  335 

In  mancher  Beziehung  schliesst  sich  der  Process  den  regressiven 
Veränderungen  an;  so  ist  z.  B.  die  Metamorphose  in  Schleimgewebe 
ein  der  schleimigen  Degeneration  sehr  nahe  stehender  Vorgang.  Auch 
ist  das  neugebildete  Gewebe  nicht  selten  ein  hinfälliges.  Auf  der 
anderen  Seite  beobachtet  man  häufig  genug  im  Anschluss  an  die  Meta- 
plasie Wucherungsprocesse,  so  dass  wieder  eine  Annäherung  an  die  pro- 
gressiven Ernährungsstörungen  gegeben  ist.  Ferner  treten  solche  meta- 
plastischen Vorgänge  sehr  häufig  im  Anschluss  an  -Wucherungen,  ins- 
besondere bei  Neubildung  von  Knochen  auf,  indem  hierbei  ein  bereits 
charakteristisch  ausgebildetes  Gewebe  (Fig.  178)  in  ein  anderes  Gewebe 
übergeht. 

Epithel metaplasie  kommt  am  häufigsten  in  chronisch  ent- 
zündeten Schleimhäuten,  z.  B.  des  Uterus,  der  Urethra  (Tripper),  der 
Käse  (Ozaena)  und  der  Trachea  vor,  wobei  das  Cylinderepithel  in 
Plattenepithel  übergeht. 

Die  Umwandlung  erfolgt  in  der  Weise,  dass  nach  wiederholtem 
Verlust  des  ursprünglichen  Epithels  das  sich  regenerirende  Epithel 
seinen  Charakter  ändert.  In  geschichtetem  Plattenepithel  einer  Schleim- 
haut kann  sich  ferner  auch  eine  Verhornung  der  obersten  Zell- 
lagen einstellen,  und  zwar  sowohl  an  Orten,  die  normaler  Weise 
Plattenepithel  haben,  z.  B.  in  den  ableitenden  Harnwegen,  als  auch  an 
Stellen,  wo  es  sich  pathologischer  Weise  gebildet  hat,  z.  B.  in  der 
Nase  und  im  Uterus. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 
Die  Entzündung. 

L  Die  aeate  EntzOndong  In  Ihren  ersten  Stadien. 

§  90.  Als  Entzündung  bezeichnet  man  krankhafte  Lebensvorgänge, 
welche  eine  Gombination  yerschiedener  pathologlseher  Proeesse  dar- 
stellen, zu  denen  einerseits  Gewebsdegeneratlonen  und  Oewebs- 
wnehemngen,  andererseits  pathologische  Exsadatlonen  ans  den 
BlntgeAssen  gehören.  Gewebsdegenerationen  und  patho- 
logische Ausschwitzungen  leiten  den  Process  ein,  die 
Gewebswucherung  gesellt  sich  früher  oder  später  hinzu 
und  führt  zugleich  im  weiteren  Verlaufe  zum  Ausgleich  der 
Störungen,  zur  Heilung.  Es  können  danach  die  Gewebswuche- 
rungen auch  als  regenerative  angesehen  werden,  die  zum  Theil 
über  das  Maass  des  Nützlichen  hinausgehen.  Die  bisher  betrachteten 
Gewebsdegenerationen  und  Gewebswucherungen  können  grösstentheUs 
auch  als  Theilerscheinung  einer  Entzündung  auftreten;  den  entzünd- 
lichen Charakter  erhält  der  Process  dadurch,  dass  sich 
die  Gewebsdegenerationen  und  die  Gewebswucherungen 
mit  pathologischen  Exsudationen  corabiniren. 

Tiefer  greifende  Gewebsläsionen,  Verletzungen  ge- 
fässhaltigen  Gewebes,  die  in  dieser  oder  jener  Weise  das  Gefäss- 
system  in  Mitleidenschaft  ziehen,  werden  danach  stets  in  einem 
Theil  ihres  Verlaufes  einen  entzündlichen  Charakter 
zeigen.  DieBildung  des  Narben  gewebes,  die  Einheilung 
von  Transplantationen,  die  in  den  letzten  Capiteln  kurz  ge- 
schildert wurden,  vollziehen  sich  stets  durch  entzündliche 
Vorgänge. 

Die  Exsudation  ist  bei  acuter  EntzOndung  meist  mit  einer  aus- 
gesprochenen Hyperämie  verbunden,  welche  schon  vor  dem  Beginn 
der  Ausschwitzung  eintritt  und  diese  sonach  einleitet.  Zufolge  der 
Combination  von  Hyperämie  mit  Exsudation  ist  das  entzündete  Gewebe 
geröthet  und  geschwollen.  Liegt  es  an  der  Oberfläche  des  Körpers, 
an  welcher  eine  Abkühlung  der  Gewebe  stattfindet,  so  verursacht  die 
stärkere  Zufuhr  von  warmem  Blut  aus  der  Tiefe  eine  locale  Erwärmung. 
Enthält  das  Gewebe  sensible  Nerven,  so  stellt  sich  unter  den  ver- 
änderten Verhältnissen  in  dem  Entzündungsbezirk  zugleich  auch  das 
Gefühl  des  Schmerzes  ein. 

BOthung,  Schwellung,  erhShte  Eigenwärme  und  SchmerzhafUg- 
kelt  des  entzflndeten  Gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  schon  die 
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Aerzte  des  Alterthums  als  Zeichen  der  Entzündung  angesehen  haben, 
und  es  sind  der  Rubor,  der  Tnmor,  der  Calor  und  der  Dolor  schon 
zu  Beginn  unserer  Zeitrechnung  von  Celsus  als  Cardinalsymptome 
der  Entzündung  bezeichnet  worden.  Den  vier  wurde  alsdann  als  ein 
weiteres  Symptom  noch  die  Functio  laesa,  die  StSrung  der  Fonction 
des  entzündeten  Gewebes  hinzugefügt. 

Die  Ursache  der  Entzttndang  kann  sowohl  in  mechanischen 
oder  thermischen  oder  elektrischen  oder  chemischen  Ein- 
wirkungen, als  auch  in  dem  Einfluss  von  Parasiten  gelegen 
sein.  Allen  diesen  Schädlichkeiten  ist  gemeinsam,  dass  sie  zunächst  eine 
örtliche  Gewebsdegeneration  bewirken,  welche  bei  einer  ge- 
wissen Extensität  und  Intensität  sich  mit  Störungen  der 
Circulation  und  der  Gefässsecretion  verbindet.  Die  Ent- 
zündungsursachen sind  keine  specifischen  Schädlichkeiten.  Es  kann 
vielmehr  jede  schädliche  Einwirkung  sie  verursachen,  falls  sie  eines- 
theils  intensiv  genug  wirkt,  um  neben  Gewebsdegenerationen  auch  ge- 
wisse Circulationsstörungen  hervorzurufen,  anderntheils  aber  auch  nicht 
so  stark  wirkt,  dass  das  Gewebe  abgetödtet  und  die  Circulation  sistirt 
wird. 

Die  meisten  Entzündungsursachen  gelangen  von  aussen  in  den 
menschlichen  Organismus,  doch  können  sich  Entzündungserreger  auch 
im  Innern  des  Körpers  bilden.  Zunächst  erzeugen  in  die  Gewebe  ein- 
gedrungene Bakterien  sehr  oft  in  ihrem  Protoplasma  oder  auch  aus 
den  im  Körper  vorhandenen  Substanzen  als  Entzündungserreger  wir- 
kende Producte.  Sodann  können  aber  auch  ohne  Beihülfe  von  Para- 
siten Entzündung  erregende  Substanzen  im  Organismus  entstehen  und 
zwar  namentlich  dann,  wenn  Gewebe  in  grösseren  Massen  aus  irgend 
einem  Grunde,  z.  B.  in  Folge  von  Ischämie,  absterben,  oder  wenn  in 
Folge  von  Störung  der  Stoffwechselvorgänge  (Gicht)  sich  Stoifwechsel- 
producte  in  dem  Gewebe  ablagern. 

Die  Entzündungserreger  können  sowohl  von  den  von  aussen  zu- 
gänglichen Stellen  des  Körpers,  als  auch  von  der  Gewebslymphe  und 
dem  Blute  aus  auf  die  Gewebe  einwirken,  und  man  kann  danach 
ektogene,  lymphogene  und  himatogene  Entzündungen  unterscheiden. 
Durch  Uebergreifen  einer  Entzündung  auf  benachbarte  Gebiete  ent- 
stehen fortgeleitete  Entzttndungen,  Verschleppung  der  Entzündungs- 
ursache aus  einem  Entzündungsherd  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom 
führt  zu  metastatischen  Entzflndangen.  Werden  schädliche  Sub- 
stanzen durch  die  Excretionsorgane  abgeschieden,  so  können  Aus- 
scheldungsentzfindungen  entstehen. 

Hat  eine  örtliche  Gewebsschädigung  jene  Stärke  erreicht,  um  die 
für  die  Entzündung  charakteristische  Exsudation  zu  verursachen,  so 
pflegt  sich  zunächst  eine  congestive  Hyperftmle,  bei  welcher  das  Blut 
durch  das  erweiterte  Strombett  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  fliesst, 
einzustellen.  Nach  kurzer  Zeit  tritt  indessen  wieder  eine  Abnahme 
der  Strömungsgeschwindigkeit  ein,  welche  zu  einer  Verlangsamung 
des  Blutstromes  führt. 

Die  ersten  StSrungen  der  Circulation,  welche  in  der  congestiven 
Hyperämie  ihren  Ausdruck  finden,  können  sowohl  durch  eine  Reizung 
oder  Lähmung  des  vasomotorischen  Nervensystems  als  auch  durch  eine 
directe  Einwirkung  auf  die  Gefässwände,  insbesondere  die  Arterien- 
wände, welche  eine  Erweiterung  der  Strombahn  zur  Folge  hat,  bedingt 
sein.    Obschon    dieselben    sehr   häufig   der    entzündlichen    Exsudation 
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:M\S  Entzündung. 

voraus^rohen,  so  bilden  sie  doch  keinen  wesentlichen  Bestandtheil  der 
Entzündung  und  treten  auch  sehr  häufig  auf,  ohne  dass  eine  eutzünd- 
licho  Kxsudation  ihn(»n  nachfolfjjt.  Sie  können  ferner  auch  im  Verlaufe 
einer  Kntzündunjj:  fehlen.  Die  für  die  Entzündung  charakteristische 
(yircuhitionsstörung  ist  erst  dann  j»egeben,  wenn  die  Stromyerlang- 
Ramunff  und  die  pathologische  Exsudation  aus  den  Gefässen  sich 
einstellen.  Die  Verlangsaniung  des  Blutstromes  in  erweitertem  Strom- 
bett und  die  patholojrische  PLxsudation  sind  durch  eine  Veränderung 
<ler  Structur,  durch  eine  Alteration  der  GefSsswftnde  bedingt, 
indem  durch  dieselbe  sowohl  eine  dauernde  Erweiterung  als  auch  eine 
Erhöhung  der  Adhäsion  des  Blutes  an  der  Oefasswand  und  damit  eine 
Steigerung  der  Bei  b  u  n  g  s  w  i  d  e  r  s  t  ä  n  d  e ,  ferner  auch  eine  er- 
höhte Durchlässigkeit  der  Gefäss wände  herbeigeführt  wird. 
Bei  den  kapillaren  ist  die  dauernde  Erweiterung  zum  grossen  Theil 
die  Folge  der  Erschlaffung  des  die  Capillaren  umgebenden 
Bindegewebes,  indem  die  Dünnheit  der  Capillarwände  es  bedingt, 
dass  das  Gewebe  den  auf  den  Capillarwänden  lastenden  Blutdruck  zu 
einem  grossen  Theil  trägt. 

Die  OcwcbslSslon,  welche  zu  den  Erscheinungen  der  entzündlichen 
(''iroulationsstörung  und  Exsudation  führt,  betrifft  meist  sänimtliche 
Theile  des  Gewebes,  kann  sich  aber  unter  Umständen  auch  auf  die 
Gefiisswände  beschränken  untl  zwar  namentlich  dann,  wenn  es  sich  um 
hämatogene  Entzündungen  handelt,  bei  denen  die  Schädlichkeit  vom 
Blute  aus  wirkt.  Es  dürfte  indessen  auch  hierbei  im  Gebiet  der 
i'apillaren  das  an  die  (lefösswände  angrenzende  Gewebe  meist  sehr 
bald  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Die  Gewebsveränderungen, 
welche  durch  die  Entzündungsursiichen  gesetzt  werden,  sind  bald  nur 
geringfügig  und  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht 
leicht  oder  auch  g5^r  nicht  nachweisbar,  bald  schwer,  so  dass  sie  schon 
durch  die  makroskoi>ische  Besichtigung  leicht  erkannt  werden  können. 
Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  nach  der  schädlichen  Ein- 
wirkung bereits  längere  Zeit  verstrichen  ist.  Oft  gesellen  sich  im 
>Ä eiteren  Verlaufe  zu  tlen  durch  die  Entzündungsursachen  gesetzten 
Schätligungen  auch  noch  iiewebsveränderungen,  welche  durch  die  ent- 
zündlichen Störungen  der  i'irculation  un»l  durch  tlie  Ansammlung  von 
FAsudat  in  tlen  Geweben  bewirkt  werden. 

Hat  in  irg^Mid  einem  Gewebe  die  Entzündungsursache  zu  jener 
.Vlteration  der  iießsse  geführt,  welche  die  Vorbedingung  der  ent- 
7ündliohen  Störung  der  Sivretioii  der  iicfSsse,  d.  h.  der  entzündlichen 
Kvsudatbildung  ist,  und  hat  sich  in  Folge  dessen  auch  schon  eine  Ver- 
hngsamung  der  Blutströmung  eingestellt,  so  vollzieht  sich  in  den 
Tapillaren  die  Oirculat:on  in  un regelmässiger  Weise  und  gelangt  da 
und  dort  rur  Stockung  oder  7um  xorübergehenden  oder  bleil>enden 
Stillst.-^nd.  Da  hierbei  die  l^ublosen  Zollor.  des  Blutes  >ielfach  an  den 
AVÄ:iden  hatten  bleiben,  >xährentl  die  rothen  Blutkörperchen  weiter- 
getr.eben  ^erucn,  >o  konnuT  es  tu  d^n  Cuplllurrn  zw  einer  mehr  oder 
wcr.iger  st.uken  Yormohninc  dor  fiirbh^son  RlntkSrpfirkeii  gegen- 
tibe^.  den  nMlnvi.  In  don  Vcn^n.  in  denen  man  bei  normaler  Cir- 
oul;it:on  einen  Ä\:;4:en  roihen  Strom  nn.l  c:nc  .  »i.enlreie,  ]dasniatische 
Kr.v..i;one  nv.:e:>rhr:iicn.  k:;nn,  treten  be^.  c:v,cr  g<^\\:>Mn  \  erl.^nü:sainung 
der  Stroninn;:  n.:i^:;^  o.lc:  Nxon-.c^^r  ;ahlrc:rlic  l.<^nkoc>t^n  tn  die  plas- 
wati^clio  lUndfono  BWr  No^li  >:;nkcvc  \  <  Tiäv, Jxv.nnnvi  der  Cir- 
onbtion   hr*:    uit.  Vc'*c::!:::    no::  Ulutplar^l.c:;    :;::,!    \v»r.    roihen   Blut- 


körperchen  in  die  plasniatisclie  KatuJ/.oiie  zur  Folge,  und  es  kaim 
schUessIieli  der  Unterschied  zwischen  Axialstrom  und  Raiidzone  ganz 
verloren  gehen. 

Sind  Leukocvten  in  die  Riindzone  übergetreten,  so  rollen  sie  in 
derselben  entweder  weiter  oder  heften  sich  der  Venenwand  an,  um 
entweder  nach  einiger  Zeit  el*entalls  wieder  wt^iterzurollen,  oder  aber 
dauernd  haften  zu  bleiben.  Führt  dieser  Vorgang  zn  einer  stärkereu 
Anhäufung  der  Leukocvten  nn  den  Wanden  der  Venen,  so  bezeichnet 
man  die  Erscheinung  als  Riiiidstellung  der  farblosen  Blutkörperchen 
(Fig,  ISO  dl 


Fig.  ISO,  Eiuzündetes  Xetz  vom  Men  »eben  {Osmiimipräp*i  a  Xonnaler 
Netzbalken.  i>  Nornmle?^  EmtlieL  r  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  rarxastfindigen  färb* 
losen  BbUkörpeiX'heih  v-  EniiKrirt-e  tuler  in  Emigraiiofi  begriffene  farblose  Bhit- 
korperchen.  /  Det^<nmnjirte*  Epithel.  /J  Mehrkernige  Zelle,  g  Anisgetretene  rothe 
Blutk5rj)enhen.     \'ergr.  18tl. 

An  die  Anhäufung  der  Leukocyten  in  den  Cainllaren  und  au  die 
Randstellun^  in  den  Venen  scldies^t  sich  weiterhin  eine  Auswande- 
rung der  Leukocyten  (Fig.  V>t(»f/e)  aus  den  genannten  Gefässeo 
an*  und  ^^leiebzeitig  findet  auch  ein  A  n  s  t  r i  1 1  von  Flüssigkeit 
aus  den  ( i  e  w  r  h  c  n  statt. 

Die  Aiiswaiinlerung  der  farlilosen  Bletkörperclien  ist  ein  activer 
Vurgang,  wehlier  sieh  dureh  amöboide  Bewegung  der  Zellen  vollzielit 
und  vereinzelt  anch  schon  unter  normalen  Verliiiltnissen  vorkoninit. 
Ursache  des  massenhaften  Austrittes,  wie  er  bei  Entzündungen  beob- 
achtet wird,  ist  aber  zweifellos  eine  Veränderung  der  CJefässwande. 
welrlje  das  IIalfenbleil>en  nuil  den  Durchtritt  der  Leukocyten  erleiditert. 
Xaeh  Untersuchnngen  von  Arnuld,  Tihjma  u.  A.  sind  die  Stellen  der 
Auswanderung  die  Kittleislen  zwischen  den  Endothelzellen,  und  es 
findet  bei  der  entzündlichen  Gefassalteration  eine  tieckweise  Verbreite- 
ning  derselben  statt.  Die  Auswanderung  vollzieht  sieh  iu  tier  Weise, 
dass  die  Leukocyten    znnäcbst    einen    Fortsatz    durch    die    Gefässwand 
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hindurch  schicken  und  alsbald  mit  dem  übrigen  Zellleib  dem  Fortsatz 
naclifliessen,  bis  scliliesslich  die  ganze  Masse  ausserhalb  des  Gefässes 
liegt.  Hier  angelangt,  können  die  Leukocyten  zunächst  liegen  bleiben, 
wandern  aber  häufig  weiter,  wobei  die  Richtung  der  Wanderung  theils 
durch  mechanische  Reize,  theils  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch 
anlockende  oder  abstossende  Wirkung  in  den  Gewebssäften  gelöst  vor- 
handener chemischer  Substanzen  bestimmt  wird.  Möglicherweise  üben 
zuweilen  chemotaktische  Einflüsse  schon  auf  die  randständigen  und  die 
in  den  Cai)illaren  festsitzenden  Leukocyten  einen  Einfluss  aus.  Die  aus 
den  Gefässen  auswandernden  Leukocyten  sind  vornehmlich  polynucleäre 
Formen,  die  im  Blute  ca.  70  Proz.  der  farblosen  Blutkörperchen  aus- 
machen.    Die  Zahl  derselben  ist  bald  gross,  bald  nur  gering. 

Der  Austritt  des  flQsslgen  Exsudats,  dessen  Zusammensetzung 
stets  mehr  oder  weniger  von  derjenigen  der  normalen  Gewebslymphe 
abweicht  und  sich  durch  einen  relativ  hohen  Eiweissgehalt  aus- 
zeichnet, ist  ein  Vorgang,  der  ebenfalls  auf  eine  Alteration  der 
Gefässwände,  derzufolge  die  secretorischen  Functionen  der 
Gefäss wände  eine  Störung  erleiden,  zurückzuführen  ist.  Er 
findet  gleichzeitig  mit  der  Auswanderung  der  Leukocyten  statt,  kann 
aber  auch  schon  vor  derselben  beginnen  und  sich  auch  in  Fällen  ein- 
stellen, in  denen  eine  Emigration  von  Leukocyten  ausbleibt  oder  sich 
in  sehr  bescheidenen  Grenzen  hält.  Die  Zusammensetzung  des 
Exsudates  ist  jeweilen  theils  von  der  besonderen  Beschaffenheit  der 
betroft'enen  Gefässe,  die  je  nach  den  Gewebsformationen,  denen  sie 
angehören,  variirt,  theils  von  der  Stärke  der  Gefässalterationen  ab- 
hängig, und  es  ist  anzunehmen,  dass  der  Eiweissgehalt  um  so  höher 
ist,  jo  stärker  die  Gefässwände  geschädigt  sind.  Enthält  die  aus- 
geschwitzte Flüssigkeit  fibrinogene  Substanz  und  Fibrinferment,  und 
wirken  andererseits  nicht  irgend  welche  Einflüsse  der  Gerinnung  ent- 
gegen, so  kann  es  in  den  Exsudaten  zu  einer  Gerinnung,  d.  h.  zu 
einer  Abseheldung  Yon  Fibrin  kommen. 

Ist  die  Alteration  der  Gefässe  eine  sehr  hochgradige,  oder  besteht 
zugleich  eine  starke  Stauung,  so  können  mit  der  Flüssigkeit  auch 
rothe  BltttkSrperehen  aus  den  Gefissen  austreten  (Fig.  ISO  g)  und 
zwar  sowohl  durch  Diapedese  als  durch  Rhexis,  Nach  Thoma  und 
Engelmann  findet  die  Diapedese  namentlich  an  Orten  statt,  an  denen 
zuvor  Leukocyten  ausgewandert  sind,  und  es  kann  das  Austreten  der 
rothen  Blutkörperchen  dabei  sehr  rasch  erfolgen.  Da  die  rothen  Blut- 
körperchen nicht  mobil  sind,  so  ist  ihr  Austritt  als  ein  passiver  Vor- 
gang anzusehen,  der  sich  unter  der  Wirkung  des  in  den  Capillaren 
vorhandenen  Druckes  vollzieht. 

Der  Austritt  von  BlutplSttehen  in  das  Exsudat  kann  sowohl  bei 
zellreichen  als  bei  zellarmen  Exsudaten  vorkommen,  findet  sich  aber 
vornehmlich  in  Exsudaten,  die  sich  durch  reichen  Gehalt  an  Fibrin 
und  rothen  Blutkörperchen  auszeichnen. 

Gewebswucherung,  d.  h.  Theilung  von  Zellkernen  und  Zellen, 
lässt  sich  frühestens  etwa  8  Stunden  nach  Einwirkung  der  Schädlich- 
keit erkennen  und  tritt  in  vielen  Fällen  erst  viel  später  ein.  Es  be- 
stehen souach.  falls  nicht  die  Entzündung  in  einem  bereits  in  Wuche- 
rung befindlichen  Gewebe  auftritt,  die  charakteristischen  Erscheinungen 
der  entzündlichen  Exsudation  und  damit  auch  der  Gewebsdegeueration 
schon  lauiie,  bevor  die  Wucherung  einsetzt. 


Historisches  über  die  Lehre  von  der  Entzündung, 
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Die  kliaißdie  Bedeutung  des  Begriffes  Entzfiiid  ung  (Inf  lanimai  lo,  Phlo- 
gOf*i«)  hat  im  Allß;i?iiieiiieii  im  Laufe  der  Zeit  wenig  gewecheelt,  indem  die  vrm  Celsth 
Aufgeteilten,  von  Gale^*  atceptirten  (^ardtnaJsymptome  der  Entzündung  bis  auf  den 
heutigen  Tag  als  sidche  anerkannt  werden.  Desto  weiter  gingen  und  jrehen  die  An- 
sjrhtun  auj^einander,  wenn  (^  sich  darum  handelt,  das  Weisentliche  von  dorn  Uuweseut- 
Jjchen  in  der  ByniptonK^ngrnppe  der  Entzündung  zu  unter^L beiden  und  das  Wesen 
der  Entzündung  ge[iauer  festzustellen.  Vergleicht  man  die  dioln^xü glichen  Aeus^erungen 
der  neuen  und  neuesten  Autoren  iViRCHOWj  v.  IIecklinöhaüsex,  CoHNrtEtM,  FoN- 
FiCK,  Samuel,  Thoma,  Neijmanx,  Stricker,  Heitzmasn%  Gkawitz.  Leber, 
Metbchjcikoff  u.  A.)  mit  einander,  .so  ergiebt  sieh,  dass  kein  Einziger  die  Entzündung 
in  gleicher  Weij^e  definirt  und  die  einzelnen  Enlzündungi?er»cheinungen  in  vollkommen 
gleicher  Weise  beurtheilt  wie  irgend  ein  Zweiten  PoKFtOK  bezeichnet  aU  Ursache 
der  Entzündung  die  Enschütteruug  des  <Tleichgesviehte3  in  den  (Teweben,  ntTä^l  aber 
Bedenken,  regre^^-ive  Veräaderungen  als  ein  uneriäüf4lii*hets  Attribut  de?^  Entzündung^* 
gebildet  zu  bezeichnen,  vollende  aber  sie  ab  den  Mittel-  und  Au:*gang,spunkt  lilnzu- 
stellen'^.  Ich  meine,  eine  „Erschütterung  de.^  Gleichgewichtes'^  ist  nichts  andere*  als 
eine  d^enenitive  Geweb-^veranderung,  oiid  sehe  in  Ponfick's  Aeui^serung,  trotzdem 
«ich  diesellie  gegen  lueine  Definition  ricbtet,  eine  Zui^timmung  zu  meinen  Anschau- 
ungen. Im  Uebrigen  hebe  ich  nuehniaU  hervor,  da.*s  die  Gefäs^sa Iteration  eine  Vorbe- 
dingung der  Exsudatbiidufig  ist,  und  die:*  ist  d(X%  auch  tiieiits  anderes  als  eine  Geweb»- 
degeneration. 

In  früheren  Zeiten  glaubte  man  in  der  Hyperämie  das  weflcntlitdie  Symptom  der 
Entzündung  erblicken  zu  dürfen.  RoElTANsK  V  war  der  Ansieht,  das«  jede  Entzündung 
durch  eine  Erweiterung  der  Capillargefäsbc,  durcli  Verlan gsam i y ig  des  Blutstromes 
und  durch  Blutstockung,  die  ihre  Un^aclie  in  einer  Eindickiing  de^  Blutet*  durch  Aus- 
schwitzen von  8enim  und  ui  einem  Aneinauderklebee  der  rothen  Blutkoriierchen 
haben  sollte,  charaklerisirt  f^ei.  Hexle,  i^TiLLixo  und  Rokitanj^ky  führten  die  Er- 
weiterung der  Gefässe  und  die  Verlangt-amung  des  Blutstroraes  auf  eine  Lähmung 
der  Gefäi*8nerven  zurück,  w*>bei  nach  Hexle  und  Rokitansky  eine  gesteigerte 
Erregung  der  sensitiven  Nerven,  nach  Stillixg  eine  Lalimung  derselben  durch 
den  Eutzündimgsreiz  die  Ursache  sein  sollte.  ElöEXMAN'N,  II EINE  und  Brücke 
suchten  die  i'irculationsBtöruugeu  aui  einen  anfänglichen  Gef ässkranipf,  iler  durch 
Erregung  sensibler  Nerven  zu  Htande  kommen  und  hinter  den  verengten  Stellen 
Slromver langsam ung   und    unreg^'lmässige    Cireidation    und    »ehliesslieh    auch   i^^ta^^e 

Folge  haben  sollte,  zurückzuführen.  Vogel,  Emmert.  Paget  und  Andere 
Raubten  dagegen  die  Ursache  der  Gefässerweiterung  und  der  Stasic  in  einer  norm- 
"  widrigen  Anziehung  des  Blutes  von  Seilen  der  Gewebe  suchen  zu  dürfen.  Diesen 
Ansichten  gegenüber  ist  indesseu  daran  festzuhalten,  dass  alle  die  durch  Contractlnnen 
und  Ersehlafifungen  der  Gefasse  bedingten  Acndeningen  der  Girculation  zwar  die  ent- 
jcQndliclicn,  d,  h,  die  zur  Exsudatbildung  lührenden  Circulationsstörungen  einleiten 
oder  l>egldteo  und  einen  inndificirenden  Einfluss  auf  iien  Entzündungs verlauf  haben 
können»  daes  »ie  aber  nicht  zum  Wesen  der  Entzündung  gehören  und  danach  bei 
Entzündungen  fehlen  oder  auch  auftreten  kennen»  ohne  dass  entzündliche  Exsudationeii 
*ich  hinzugesellen. 

Den  Austritt  von  Flüssigkeit  au^  den  Gefässen  bei  der  Entzündung  suchte 
Rokitansky  durch  die  Annahme  zu  erklären»  diiss  mit  der  Erweiterung  der  GefSfi^e 
auch  eine  Verdümmng  und  Zunahme  der  Permeabilität  der  Gefässwände  eintreten, 
VoOKL,  C.  Emmert,  Pagei^  machten  dagegen  auch  die^e  Erscheinung  von  einer  ge- 
«teigerten  Anzidiung  zwischen  den  Blut-  und  Gewelisfmrenchymen  rcsp.  den  Gewebs- 
«aften  abhängig.  Vmctiow  glaubte  dagegen  (1854).  dass*  ein  Theil  di^'i;!  Exsudates  und 
awar  dasjenige,  welches  fich  in  den  Gewebss|mlten  ansammelt  und  an  die  freien 
Fliehen  des  Körpers  austntt,  das  Resultat  des  mechanischen  Druckes  in  den  Gefässen, 
d-  h,  ausgepresMte  Bluttlüssigkeit  sei,  während  ein  Theil»  der  vorneJimlich  von  den  ,^gc- 
reiittcn**  Zelten  aufgenommen  wird,  als  duü  Product  einer  veruR'brten  Änzicliung  der 
Blut  bestand  theile  durch  ilie  Gewel>e,  als  eine  Art  nutritiven  Eductes  zu  betrachten 
*d.  Von  den  im  Entzündungsgebict  !»ich  anhäufenden  Zellen  nahm  er  an,  dass  alle 
durch  eine  in  Folge  der  Wirkung  dt^  Entzündungsreiz*>*  eingetretene  Prot  Iteration  der 
OewebaKeilen  entstanden  sricu. 

Die  Erkennt niss,  d4i>s  die  Exsudatbildung  auf  eine  S.'hädigung  der  Gefä^swände 
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Kiiriickziifiihrcn  iMt,  venlanken  wir  vornehmlich  Cohnheim,  dessen  Untersuchungen 
in  vcTM'hMvnf^T  Richtung  durch  Samuel,  Arnold,  Thoma,  Binz  und  Andere  er- 
gjifizt  wiirdcfi.  Cohnheim  zeigte  zugleich,  dass  bei  der  Entzündung  farblose  Blut- 
kr)r|»crchon  auHwandcrn  und  einen  wesentlichen  Bestandtheil  des  entzündlichen  Ex- 
NudatH  bilden. 

I)rn  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Gefässbahn  haben  Dütbochet 
(Ifrrh.  anatoiniquea  rt  physioloyiques  sur  la  st  ruf  iure  interne  des  animaux  et  des 
rvfi6tati.r  et  sur  leur  7notiUt6,  Paris  1842,  jkuj.  214)  und  Waller  (Philosoph.  Magax. 
XXIX  IStn,  jHifj.  271  u.  398)  schon  in  den  Jahren  1842  und  1840  beschrieben.  Die 
Booliachturif^cn  geriothcn  aber  vollkommen  in  Vergessenheit,  bis  Cohnheim  den  Vor- 
gang 1H()7  neu  entdeckte. 

Wie  aus  UnterHuchungen  von  Schklarewsky  (Pflüger's  Arch.  I.  Bd.)  hervor- 
geht, ist  die  Uandstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Venen  ein  rein  physi- 
kalischos  Phänomen.  Lasst  man  Flüssigkeit,  welche  feinpulverisirte  Substanzen  von 
vcrschiiHlenem  HjKXjifischon  Gewicht  susi)endirt  enthält,  in  Röhren  strömen,  so  treten 
bei  einer  g(^wis}»en  Verlangsamung  der  Strömung  die  specifisch  leichteren,  bei  noch, 
stärkerer  Verlangsamung  auch  die  schwereren  Körper  in  die  Randzone  über. 

Für  die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörj>erchen  ist  es  nach  Untersuchungen 
von  Hinz,  Thoma  und  Lavdowsky  wesentlich,  dass  dieselben  in  bewegungsfähigem 
Zustande  sich  lM'fin<len  und  an  der  Gefässwand  adhäriren  können.  Nach  ihnen  ist 
aUo  die  Immigration  der  farblosen  Blutzellen  kein  rein  passiver,  sondern  wenigstens 
zum  Tlu'il  ein  lu^tiver  Vorgang.  Hebt  man  die  Bewegungsfähigkeit  der  farblosen  Blut- 
kör|HTehen  durch  Irrigation  des  Mesenteriums  mit  Kochsalzlösung  (Thoma)  von 
l.j  Vnx\  auf,  oder  set7.t  man  deren  Lebensenergie  durch  Chinin  oder  Jodoform  herab 
(BiNZ,  AiM»KKT,  Keunek),  SO  wird  auch  die  Emigration  sistirt.  Pekelharing  glaubt 
dagegen  annehmen  zu  dürfen,  dass  Chinin,  Eucalyptusöl  und  Salicylsäure  eine  Ver- 
engiTung  iler  \'enen  herlna führen,  die  Zunahme  der  Permeabilität  ihrer  Wände  hemmen 
und  iladun^h  die  Kxtravasation  der  farbla^en  Blutkörperchen  reduciren,  eine  Annahme, 
die  indi>f*sen  von  Disselhorst,  der  nach  Berieselung  des  Gewebes  mit  Chinin,  Carbol, 
Sftlioyl  und  Sublimat  eine  Erweiterung  der  Venen  beobachtete,  zurückgewiesen  wird. 
Da  hierbei  mich  einer  vorül>ergehenden  Sln)mbcschleunigung  eine  Strom  verlangsam  ung 
auftritt,  ohne  dass  dabei  alH»r  eine  Emigration  der  in  die  Randzone  austretenden 
lAnikiH\vten  stattfindet,  da  andererseits  aber  Leukocyten  aus  Blutgefässen,  die  stunden- 
lang mit  i 'hinin  irrigirt  wonien  waren,  noch  vollkommen  lebensfähig  sind  (Eberth), 
so  nimmt  Oisski.hi^rst  an,  dass  die  genannten  Medicamente  die  entzündlich  affidrten 
Gefässwäntie  »»o  verändern ,  dass  ein  Anhaften  der  vorbeirollenden  farblosen  Biut- 
köqvrehen  nicht  ixler  nur  schwer  stattfinden  kann. 

S^hr  wahrscheinlich  ist  eine  Läsion  der  Gefässwand  für  die  Elmigration  von 
lAnikivyton  nicht  al>si>lut  noth wendig  (Thoma».  Da  vasomotorisi»he  Störungen  der 
Oinnilation  Auswandening  veranlassen  können  iv.  RECKLiNGHArsEX,  Thoma),  so 
giMiügt  wahrscheinlich  für  die  Auswamlerung  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes 
mit  Hnnvistollung  der  farbU^ion  Zellen,  sowie  tleren  Fähigkeit,  amölx>ide  Bewegungen 
austuführvn  und  an  den  G^fässwänden  zu  adhäriren.  Möglicher  Weise  sind  dabei 
vTliv^M.v)  auch  nvx'h  Differenzen  im  Wassergehalt  der  iieweln»  wirksam,  indem  eine 
Vormolxrung  des  Wasst^rgi^haltes  die  amöU^de  IVwt^unsr  stoigx^rt.  MC^lich  ist  auch» 
dass  ein  irehalt  der  liowol^llüssigkeit  an  chemoiaktisi»h  wirksamen  Substanzen  rand- 
stäudig<\  festsii.-endo  l^nik^vyion  zur  Kmigraiion  voranlassen  kann. 

Nach  rntersuohung^Hi  von  Arnoli\  Thoma  und  Kn^u^mann  lic^  zwischen 
di^  Räudoni  der  Kndoihel/ollon  eine  weiche  Kiitsul^stau.',  wolohe  Ivi  den  mit  Zell- 
tMuigralion  \erbundenon  ^.Irvulationssiorung^ni  eine  Aendenmg  erleidet,  die  unter  Um- 
ständen. >\uvh  nicht  inuuer  Lowir  ,  auch  Un  dor  histoU^iM-hou  rntorsuchung  er- 
kannt   \wnie«    kann.    ;n«iem   in    »iers<^Uvn   rahlreiohe    umri^-hrielvno   Vorbivitorungen 
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Kanvifr,  Öekftleben)  oder  audi  an  die  Oberfläche  d^  Schleimhäute,  wo  aie  «ieb 
zwischeo  den  Epithelzellen  durchdraiigen.  Ueber  Herden  lymph adenoiden  Gewebes 
in  der  Schleinibiiut  sind  aie  steh-^  in  reichlieher  Menge  zu  finden  und  wandern  v*io 
da  durch  die  Epithel&eiiieht  an  die  Oberflikiie,  Nach  Beobachttiagen  von  KuNKEL 
and  81EBEL  treuen  !*ie  auch  in  den  Alveolen  der  Lunge  vereinzelt  an  die  Oberfläche. 
Die  enUündbcheii  Störungen  der  Circulation  und  die  Exäudatbüdung;  lassen  sich 
iwn  bequeraeten  an  durchsichtigen  I^Iembranen  von  Kaltblutern,  eo  namentlich  am 
Mesenterium  ixler  an  der  nach  aussen  geschlagenen  Zun^rc  oder  an  der  aus^ebrdteien 
Schwimmhaut  den  Froechea  verfolgen.  Am  >Ie«entenuni  des*  Froaebdarmes,  welches 
auf  einem  geeigneten  Objecttrager  ausgebreitet  wird,  stellen  «ich  t^ehon  durch  den 
Contact  mit  der  Luft  und  die  daduriih  bewirkte  Vertrocknung  Circulationsiiitörungen 
und  Entzündung  ein;  Zunge  und  Schwimmhaut  müj^i^en  durch  Aetzungen  in  Ent- 
zündnngszustand  versetzt  werden.  Bei  Anwendung  geeigneter  Vorrirhtungen  lässt 
i^ich  die  Biutcirculation  und  die  Bildung  des  entzündlichen  Exsudates  auch  an  dünnen 
Meuibrancn  von  Saugethieren  (Mesenterium  von  Kaninchen,  Flughaut  von  Fletler- 
mäußcn)  uoter  dem  Mikni^skop  beobachten,  und  ea  zeigt  sich,  das«  die  Ersjciieinungen 
dabei  mit  den  beim  Frosch  beobaciiteten  Qbereinßtimmeo. 

Literatur  über  Entzündung. 
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188t;    Zur  SiüicyMure-  und  Chminwirkvmg,    Arch.  /.    exp.  Buft.    VII  1877;    Ueber 
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Weitere  LitenUmr  enihaUen  i  91^94. 

§91.  Die  von  den  Gefössen  abgeschiedenen  z eil  igen  und 
flüssigen  Exsudate  sammeln  sich  zunächst  in  der  Umgebung  der 
Gefässe  (Fig.  180)  an,  verbreiten  sich  aber  von  da  auch  auf  die  Nachbar- 
Schaft,  häufen  sich  in  den  Lymphspalten  der  Gewebe  an  und 
bilden  so  ein  Oewebstnfiltrat  (Fig*  181  e,  Fig.  182  t  und  Fig.  IS5  p). 
Bei  reichlichem  Austritt  von  Exsudat  kann  das  Exsudat  sich  auch  auf 
das  benachbarte  gesunde,  von  der  Entzündungsursache  nicht  geschädigte 
Gewebe  verbreiten  und  dasselbe  infiltriren.  Es  kann  diese  Itifiltratlon 
so  bedeutend  werden,  dass  daraus  wieder  neue  Circulatious-  und  Er* 
nährungsstörungen  entstehen,  so  dass  das  Gebiet  der  Gewebs- 
degeneration  und  der  entzündlichen  Exsudation  an  Um* 
fang  zunimmt. 

Befindet  sich  in  einem  Gewebe  Exsudat,  so  kann  dasselbe  zu 
einem  Theil  auch  von  den  Gewebselemente«  aufgenommen 
werden,  wobei  dieselben  anschwellen,  sich  abstosseu  (Fi^.  ISl  crf)  und 
nidit  selten  in  ihrem  Inneren  Flüssigkeitstropfe«  {4),   welche 


Fip.  182,  Hämatogene  S taphylokokken-SIyoeitift  (Alk,  Häm.  Eoain). 
<>  QoerdurcheeJanitt-enes  Üuskelbiindel.  b  Eiterige,  r  zdlig-seröse»,  z.  Th.  geronnene« 
EUsudaU     Vergr*  45, 

Werden  abgestorbene  Zellen  von  fibrinogenhaltiger  Lymphe  durch- 
trilnkt  und  bibiet  ^^icb  Fibrinferment,  so  kann  der  VerflOssip^nng  des 
infiltrirten  Gewebes  aueb  eine  üerliiDung  voraufgehen,  wobei  die  Zellen 


Fip:.  183.  Dnrrhj^chnitt  durch  den  Rand  einer  Brand bla?c  (Alk.  KarmA  a 
Honmchicht  dor  E|nd*Tini}*,  h  llete  M}il[iighiu  c  Normale  Papillen,  d  Aufgequollene 
Zellen,  deren  Kerne  /um  Tlieil  nocli  sichtbar,  aber  blai«rt.  zum  Theil  xu  Grunde 
geKftngeü  sind,  e  Interjja[>illär  gelegene  Epitbelzeüen,  in  der  Tiefe  erbalten,  in  den 
Hdoeren  Lagen  in  die  Länge  gezogen  und  zum  Thcil  p;c*fjuullen,  obne  Kern,  f  TotÄle 
VerflÜRsigune  der  Zellen*  (/  Interpapilltire  Zellen,  kornlo?;,  geciuolleji  und  von  der 
Cutis  abgehonen,  h  Totale  Degeneration  der  von  der  Cutii«  abgeliobeaen  intcrpapillar 
gelegenen  Zellen,  k  Unter  dem  abgehoheneu  Kpitbel  li(^endee^  geronnenes  Exsudat 
(Fibrin),     /  Nie<lerge<]rüekte  Papillen,  /ellii'  infiltrirt,    Vergr.  150. 


Fig.  184.  Parenehvraatüse  Hepatitis  (Fi.emm.  ^afr.).  a  Peritoneal  über- 
lug  der  Leber,  6  Fettig  jegeiierirfce  LeberEcUonbalkeo.  r  TotAl  degeuerirtes  Leber- 
gewebe.   Vergr.  300. 
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clungsform  als  eine  Interstitielle  EntzUndiinß:  (Fig.  182  b).  Tritt  da- 
gegen die  Degeneration  des  speeifisclieii  Gewebes,  z.  B.  der  Kanäichen- 
epithelien  in  der  Niere,  der  Leberzellen  (Fig.  lH4  5c)  in  der  Leber, 
der  contractilen  Siibstuuz  in  rleo  Muskeln,  in  den  Vordergrund,  nnd 
erscheinen  diese  Theile  von  Exsudat  dnrclitränkt,  so  nennt  man  den 
Process  eine  parenchjniatttse  Ent/Jinduiis. 

Ist  der  Sitz  einer  Entzündung  die  Oberfliiclie  eines  Organes.  so 
bezeichnet  man  dieselbe  als  eine  superßcfeUe  EntzOnduHg  (Fig,  185). 
Kann  dabei   das  Exsudat  frei   an  die  Oberfläche  austreten,    und  fliesst 
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Fig.  185.    8ch leimiger  Katarrh   eines    BronchiiH   (M,  Fl.  Aiuliobrannj. 

a  Flim merze] len.    a,  Tiefo  Zollschichteii.    b  Beeherxellen.    <•  Hocligradig  ver^ichleinite 

Zetlen.    <?,  Ver»chleiiiitp  Zelle  mit  verachleimtem   Kern,    d  Abgest-o^sene   ven^fhleLmte 

Zeilen,    e  Abg^tossene  Flim;iiierz€41en.    f  Aus  Seil  leim  tropfen,  f^  tUL*  fädigem  Schleim 

und  Eiterkörperchen    lie^^tehonde  Auflagerimg*    g  Mit    Schleim    und  Zellen    jjefüllter 

Ausführungsgang  einer  Schlei indrüso,     h   Ansgetitossenes^    Epithel   des    Aüafiihnings- 

ganges,     t  fc?tehen  gübhebena>^  Epithel  des  AiiJ4fiihrufig>igaiige^.    k  (5e<|Hollene  hvaüne 

asalrocfflbran.     /   Bindegewebe  der  MucLwa,    zum  Theil    zellig  iofiltrirt.     m  Weite 

ilut^^efässe.     n  Mit    Sideiin    gefüllte  Schlei  mdrüj^en.      «,   Seh  1  ei  rri  drillen  beere  t>biie 

chJeira,    o  Wanderzeileii   im   Epithel,     p  Zell  ige  Infiltration  des   Bindegewebes  der 

ichleinidrÜBen.    Vergr.  120. 

danach  von  derselben  ein  mit  abgestossenen  Theiten  des  Gewebes  ver- 
mischtes Exsudat  (Fig*  IHb  deff^  g  k)  ab,  so  nennt  man  die  Entzündung 
einen  Katarrh.  Ist  der  Austritt  eines  flüssigen  Exsudates  au  die 
Oberfläche  der  äusseren  Haut  Ofier  auch  einer  Schleimhaut  durch  co- 
härente,  verhornte  Ejdthelschichten  verliiudert  (Fig.  1H3  a],  nnd  bilden 
sich  unter  dieser  Decke  umschriebene  Flüssigkettsansanimlungen,  in 
denen  sich  die  tiefer  gelegcuen  weicheren  Epithelschichten  auflösca 
(Fig.  X^WdfghX  so  kommt  es  /ur  Bildung  von  Bläsclien  und  Blasen. 
Sammelt    sich   das   aus    serösen    Häufen   austretende   Exsudat   in    den 
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IlnJilen   dos  Körpers  an»    so  bilden    sich   in   denselben   entzDndüehe 
ErMfUüiie,    welrbe   uirht    selten    eine   bedeutende  Mächtigkeit  erreichen,, 
die  hetrofferideii   Knrperhohlen  ausdehnen  und  die  in  ihnen  enthaltenen  ' 
Ürganrt  miniMiniinrn. 

Iletindet  sich  ein  Organ  im  Zustande  der  Entzündung,  so  pflegt  maa 
dies  dudnreh  zum  Ausdruck  zu  bringen,  dass  man  der  griecliischen  j 
]iezeichnnng  des  Orgunes  die  Endung  ,,itis**  anhangt.  So  sind  z.  B, 
die  Hezei*  hnuog(*n  Endocarditis ,  Myoearditis,  Pericarditis,  Pleuritis, 
Pentonitis,  Encefdnilitis,  Pharyngitis,  Keratitis,  Orchitis,  Oophoritis,  Col- 
pitis ,  Metritis,  Hepatitis,  Nephritis,  Amygdalitis,  Glossitis,  Gastritis ' 
geluhh't.  Zuweilen  wird  die  Endung  „itis"'  auch  lateinischen  Namen 
angeftigt.  Hi>  sagt  man  z,  B.  Conjunctivitis,  Tonsillitis  und  Vaginitis. 
Will  man  zum  Ausdruck  bringen,  dass  der  senise  üeljerzug  oder  die 
Ihngebung  eines  Organes  in  Entzündung  sicli  befindet,  so  setzt  man 
dtnri  griocliischen  Namen  mit  der  Endung  „itis''  noch  ein  „Peri^  resp. 
^,Pura"  vor.  So  sind  z.  P,  die  Worte  Perimetritis,  Parametritis,  Feri- 
proctitis,  Perityiddifis,  Paranepliritis,  Perihepatitis  gebildet. 

Für  (einzelne  Entzüniiungsfornien  sind  auch  besondere  Namen  in 
Gebrauch,  si»  bezeichnet  man  tue  Entzündung  der  Lunge  als  Pneumonie, 
die  Entzündung  der  (iautuenbogen  und  Mandeln  als  Angina, 

NBchdcin  Cohmk  im  ilh  m;i  r,},;iih'  Aut^ Wanderung  tob  farbloseD  Blutkörper- 
chen als  eine  wit^itip»  lh(  ilcrMiiinimnti  ilor  Entzüadung  und  damit  aueli  eine  neue 
QuHto  für  tho  im  Exsudat  vorhandenen  Zellen  kennen  gelehrt  hatte,  ist  die  Frage 
nnch  df*T  HrrkHiift  der  im  Ext«udato  friseher  Entzünflungien  vorhiuidencn  Zeneo  viel- 
fußh  Ofgensliiml  der  UiKiiiKsion  gewesen.  Während  die  Einen  alle  im  Exsudat  vor- 
hfuidenea  bellen  ab  extravai^irte  Liniki>cyten  ansahen,  gUmbten  And^De,  das«  die  aus 
dein  Bluto  ttAnimendeit  Lonkorvien  nur  einen  unweeeotUehen  BeBtandtheil  des  Ex- 
sudatt«  bildeUMi,  nnd  tlmti  die  in  demselljen  enthaltenen  Zellen  zum  gröesten  Tbell 
tut  Drl  und  Su4le  aiii*  dem  dnreh  die  Entiundungeursac-he  ,^cmzt^Ji*'^  Gewebe  ent- 
slandrn  -oieiu 

«"^iKii  KFK  war  der  Meinung,  dass  die  Schwellung  und  Verhärtnng  d^  Gewehes 
bei  der  Kni/imdnng  nicht  durch  flxsudatan^ammlung »  sondern  durch  eine  An- 
•dlwt^lUrni:  dvi^  ZiUnetf«,  welches  die  CTewebe  durchzidien  m\h  verursacht  und  ein 
durch  St^hweUung  charakterisurte«  Wachsthuinfiphanomen  der  Zellen  und  ihrer  Aus- 
läufer sei.  Das  zeUige  Exsudat,  d.  h.  den  Eiter^  Ut^  er  theils  dnnch  eine  Furchung 
und  Zdrthcilung  des  bei  der  Enlzüödung  ansehwtnenden  Zenennetzee,  theils  durch 
«UM  Uinw:andlung  der  ßindcf^websfk brüten  in  Kiterkörperchen  euL'^t^eiL  H£iT3£ifAHN 
bamdilei  die  enviündlichen  Q^websTcriuiderungif'n  als  eine  Rückkehr  der  Gewebe  in 
doa  JugendmaUind«  glaubt,  dasa  die  übende  Materie  nicht  nur  in  den  Zellen  ent^ 
halten  sei«  wandern  die  gerammte  Gnindj^iubstatia  durchsetoe  imd  bei  der  £ntzündiing 
unier  AuHtaiiig  der  Grundsubstani  sich  Tennehre.  Bindegewebe,  Knorpel  und 
Kiwch«i  nikn  «eh  bei  der  Enlxöndung  in  diejenigeti  Elemente  miBömd,  ans  denen 
•b  eaMHMieii  wianä^  d,  k  in  Zdlen,  die  abdann  sofort  ihre»  Gletchen  neo  produciren. 
GiuwTft  flMibl,  4mm  mwAi  das  «eilige  Infthmt  mb  andi  der  Etter  ohne  irgend 
BedwiHgiing  der  Leukocvten  wn  Stande  komm«.  In  dem  Ge- 
Tetboffgetie^  anscren  kemfarbakden  Farben  nicht  sogii^^iicbe 
f  Mkn,  die  er  als  Schlummerielko  hennirhnfft,  in  gioueu 
MeM  ie|«n  (m  «ollen  uns  nur  5—10  Pkx:.  der  C^weh^^len  bekuinl  «ein),  welche 
b(i  der  EmaMNwf  efmnthen  und  wieder  anhauchen,  d«  h.  eich  fvtirÖBeeni«  mil 
k^gnte^cnd»  Ftaben  fiihhnr  wad  dnmit  noch  wieder  frkennbnr  werd« 

Kn(4  ten.  wnn  eme  iwwMihdiiiilüBt  cacnett  Ünianwohni«  muimämm  Gewebe 
ergir^,  knA  es  keintiu  Zwvifei  nniuKt^in,  dem  die  ven  dütlCCSni  Hsrhaxk, 

IiMMmi  %m  y^ttichlKhen  TeiMtaincn  skhl  enlH^ficiM,    Db  lirillwi,  irdklie  in 
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kocyten,  anderen t heil s  mehr  otler  weniger  degenerirte  und  von  ihrer  ünterlAge  oft 
ibgdiobene  Gewebszellen.    Späterhin  gesellen    sich    dazu  noch  Zellen,   welche  durch 
JTheilung  von  pniexiBtireiideii  Gewebszellen  neu  entstanden  sind. 

Literatnr  über  die  Vorgänge  an  den  Geweben  bei  der 
Entzündungund  über  die  Herkunft  der  Zellen  im  Exsudate. 

Alexandei^-Leüin,  H*-»tologU  d,  ttait.  bakteriellen  Entzündung ^  Arb.  a.  dem  Lutt.  «?.  Saum- 
Harfen  I  isrfi. 

Bautt^arten,  Herkunft  d.  in  Mttiündungskerden  außret.  lymphkSrperari.  Etement«j  CU. 
/.  ait<f.  Bifh.  I  1890. 

Möi$ehert  Entstehung  der  Eiterkorperrken  M  der  traumatischen  Keratitis ^  Virck.  Arefu 
öS,  Bd.  1S7S :   Ueher  die  eirtumseripte  Keraiiti«^  ib.  6i.  Rd,  1875, 

Cdttanit    Ueber  die  Reaction  der  Gewebe  auf  tpeciß«che  Reize,  Beilr.  v.  Ziegler   VU 1891. 

.CSo^ttf     Veränderumjcn  der  Haut   nach  Einwirkung  von  Jodtindury   B.  v.  Zietßer  II  1887. 

f£berthf    Entzündung   d.  Ilomhatit,    Unterft.   a,  d,  paih.  Imt.    in  Zürich,    Leipzig  1874  ^ 

iS?ö  ^  Kern-  u,  Zeiliheikiftg  bei  Entzündungf  Internat,  ßeür.,  FßMUtehr.  f.    Virchom  11, 

Bertin  1891, 

Shrhardtf  Muskelverändenmgen  bei  d,   Trtrhino*^,  Beitr.  v.  Ziegler  XX  1S9G. 

GrawUiff  Die  Entwiekdung  der  Eiferung^fehrc,  DUch,  med,  Woch.  1889;  ffiafolog.  Vcr* 
änderungen  bei  der  eitrigen  Entzündung^  Virch.  Arch.  118.  Bd,  1889:  Athi»  der  pathoL 
QtwebelehiY,  Berlin  WJS ;  Entiiindung  d.  Ho}-nhati4,    V,  J.  I44.   Bd.  189ß, 

OriknUHiläf   ZcUrn   im    Auswurf  u.  enfzündl.   Atutfchwitzungen,    V.  A.    /J.V.   Bd,   1899. 

Key  ti.    Walfi-  .  üb.  d.  Entsündmuj  d,  Htirnhaut,    Virch,  Arch.  J)5,  Bd,  187 §, 

Krtt/pt,   ^ff  /'  periostalen  CalluJt,  Bciir.  v.  Zicgter  I  tSSfi, 

Marchand,    l.'uirr.-uch.    übtr   die  EinheHun^    von  Fremdkörpern,    B.  i«.  Ziegler  IV  IS88. 

yeumann,  Ditp  Fikrohirminfärhung  u.  ikre  An/Wendung  auf  die  EnUilndungdehrot  A,  f, 
mih\   Amit,   XV HI  1880. 

yihi/oroff't    Bau  u.  Entwickehtrig   <2e»  GramdaHonegewebe»,    Beitr.  v.  ZiegUr   VIII  1890, 

I*adwif9fiQzki,   Regeneration  der  Drihtengeiwebe,  Bciir.  r.  Ziegler  I  u.  II  188 4 — 1888, 

IU>emet*,   Die  chemisch*^  Reizbarkeit  thierischer  Zellen,    Virch.  Arch.  198.  Bd.  189S. 

Stricker^  iStndieu  a.  d.  luj^tüute  f.  exp.  Pathoiof/ie,  Wien  1870:  Ver*chied.  Aufsätze  in 
den    Wiener    med.  Jnhrb.  a.   d,  J,   1871— 188S;    AUgem.  Piithotcgie,    Wien   187? ^1883. 

Weigert f  Die  Virchow'sche  EnizündungBtheorieit.d.Eiterung§lehrefForUehr.d.  Med.  VII 1889, 

2Sleffler*  Exjt.  Untern,  über  die  Herkunft  der  T^tberkelelemertle,  Wünburg  1875;  untere. 
Über  pathototf.  Bindegewebs-  tt.  GefäMneubüdung,  Würzburg  I87fi ;  Ueber  die  Betheili- 
gung der  Leukocyten  an  der  Gewebzneuifüdung,  Verh.  d.  X.  internal,  med.  Congr.  II, 
Berlin  1891;  Ueber  die  Ursachen  der  pathtd,  Crevebtneubiidung^  Fcättchr.  f.  Virchow 
11^  Berlin  1891 ;  Htstoriacheft  u,  Kriti»ehe9  iÜker  die  Lehre  von  der  Entzündung,  Beitr. 
r.  Ziegler  XH  1892, 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  ^  *M  u,  9S» 

§92*  Sowohl  die  örtliche  Ge  web  sdegeneration  als  auch 
die  Exsudatioii  kOuDen  sich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden gestalten,  und  man  kann  demgemäss  aiicli  verschiedene 
Fornißn  der  Entzlitiduii;s:  unterscheiden. 

Besteht  das  Exsudat  wesentlich  aus  Flüssigkeit ,  während  die 
zelligen  Bestantlt heile  zurücktreten,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  ein 

[serttees  ExHUttat.  Steckt  dasselbe  innerhall*  eines  (iewebes,  z.  li  des 
cutaoen  ond  siiltry tauen  Gewebes  oder  der  Lungen,  so  führt  es  zu 
entzttod liebem  Oedem.  Austritt  der  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
einer  Scbh^iuihaut  oder  einer  serösen  Haut  giebt  das  Bild  eines  serösen 
Katarrhs;   umschriehene  Flüssigkeitsansannnlung  unterhalb   der  Hörn- 

\  «chicht  der  äusseren  Haut  führt  unter  Auflosung  der  weichen  Ejiitliel- 
schichteu  zur  Bildung  von  Bläsehen  und  Blasen  mii  klarem  Inhalt 
(Flg.  imdf). 

Verbindet  sich  der  Flüssigkeit  saust  ritt  an  der  Obertläche  einer 
Schleimhaut  mit  stärkerer  Verschleimnng  des  Deckepilhels  iFig,  I8f)  6 
cci)  und  der  Schioimdrüseu  («),  so  entsteht  eine  schleimiger  Katarrh 
{dffi  g).  Findet  mit  oder  ohne  Verschleimung  eine  stärkere  Desquamation 
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des  Schleinihautepithels  statt  (Fig,  180  a),  so  kommt  es  zu  einem  de- 
sqaamatlTeii  Katarrb,  und  es  kann  derselbe  mcht  nur  in  Schleim- 
häuten, sundern  anfb  im  respirirenden  LungeDparenidivm,  an  den  sernsen 
Häuten  (Fig.  ISO  ff  j),  den  NierenkcUiidfdien  elc,  vurkonnneu.  Stärkere 
Beimischung  von  Eiterkorpercheu  führt  zum  desquaiiiatlT*eIterIgen 
(Fig.  186  a)  und  schliesslich  zum  rein  elt^rl^en  Kat»rrh,  bei  welchem 

das    Scldeiinluiutsecret    weis& 
.j^  oder     gelbliclnveiss,     milchig 

oder  rainnig  wird. 

Fo r m  u u d  Bescha ffeuheit 
{i(*r  Zellen  eines  katarrhali- 
>(  lien  Secretes  wechseln  je 
nach  dem  Sitz  und  der  Art 
des  Katarrhs  (Fig.  187).     Oft 

auch 

Kommt  es  in  einem  flüs- 
sigen  Exsudat  zur  Abschei- 
dung von  Fibrin,  also  zur  Ge- 
rinnung, so  bilden  sich  fibri- 
nöse und  serös  -  fibrinöse 
Exsudate,  die  oft  auch  als 
eroupöse  bezeichnet  werden. 
Sie  treten  vornehmlich  an  der 
Oberfläche  von  serösen  Häu- 
ten, von  Schleimhäuten  und 
in  den  Lungen  auf,  doch  kön- 
nen sich  auch  innerhalb  von 
Exsudat  durchsetzter  Gewebe 
sowie  in  Lyniphgetassen  Fibrin- 
massen abscheiden. 


*******\\V*'}^*''>*i^*^^i^^    finden  sich  in  demselben  a 
i:;^"^*'''^'''^^    '^      Bakterien  (Fig.  187  4,  14, 


4\  »':*>^' 
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Fig.  18(j.  Eiterig*  desqua- 
mativer Katarrh  der  Trachea 
bei  Maaero  (Alk.  Häm.  Eosin). 
a  Belag  aus  JCiterkÖrperchen  und 
abgci^tfjsfienem  Epithel,  h  St^en 
gebliebene  Lage  der  tiefsten  Epithel- 
:?chicht.  c  Greozlanielleo.  d  Hypcr- 
üjiiisebes  und  mfMtrirtes  Binde- 
gewebe der  Mucosa.  e  InfiHrirte 
Subnmcosa  mit  Schleimdrüsen. 
Voxgr.  100. 


Auf  den  Schleimhäuten  bilden  die  fibrinösen  Exsudate  weissliche 
Flöckchen  und  cohärente  Membranen,  die  bald  nur  lose  aufliegen,  bald 
der  L^nterlage  fest  anhaften.  In  den  seriisen  Körperhöblen  schwimmen 
die  Fibrimibscheidungen  in  Form  von  Flocken  in  dem  flüssigen  Ex- 
sudat oder  lagern  sich  der  Oberfläche  der  Häute  fest  an  und  bestehen 
bald  nur  aus  dünnen,  haftenden  Häutchen  und  Schollen,  welche  der 
abgestrichenen  Oberfläche  ein  trübes,  mattes,  rauhes  oder  auch  körniges 
Aussehen  verleihen,  bald  aus  grosseren,  gelblichen  oder  gelblichrothen 
derben  Membranen,  welche  der  Oberfläche  oft  ein  filziges  oder  zottiges 
Aussehen  (Gor  villosum)  verleihen.    In  der  Lunge  führt  die  eroupöse 
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Entzündung   zu    einer   Aiifüllung   von   Alveolen   mit   einer  geronnenen 
Masse,  der  zufolge  die  Lunjj^e  eine  feste  Besehafenheit  [gewinnt. 

In  Schleimhäuten  stellt  sieh  die  eroupüse  Membianbildung  erst 
dann  ein,  wenn  das  Epithel  bereits  abgestossen  ist  und  rlas  Bindegewebe, 
wenigstens  zum  TheiL  frei  vorliegt,  doch  kann  von  epithelfreien  Stellen 
aus  auch  mit  Ejjithel  bedecktes  Gewebe  mit  Fibrin  ^Gerinnungen  über- 
lagert werden.  Die  Abstossnng  des  Epithels  erfolgt  dabei  bald  alK 
malilich,  bald  rasch  durch  Aldiebiing  ganzer  P^pithellagen  (Fig.  18H  6), 
die  entweder  noch  gut  erhalten  oder  bereits  degenerirt  oder  nekrotisch 
und  von  Exsudat  durchsetzt  (Fig,  19i)  a)  sind. 


r^\ 


Fig.  187.  KfltarrhftUBches  Secret  verschi  edener  St'hlei  m  haute. 
A  Beeret  voq  Schleimhäuten  mit  Cvlinderepitbeb  B  aiiB  der  Mundhöhle,  C  imt*  der 
Harn  blasse.  1  HundzeUen  (Eiterkörfverchen).  2  Grosse  Rujidzellftn  mit  hellen  Kernen 
ftU"^  df  r  Naiie,  3  VerKehleiiiite  CylinckrzeÜen  aus  der  Nai^e.  4  Spirille  stua  der  Nase. 
5  \'er*ehleimle  Zellen  mit  Cilie'n  ans  der  Nase.  5  Br>t:herÄelle  ans  der  Trachea. 
7  Rond^elkn  mit  Schleim  kugeln  aus  der  Nase.  8  P^iterkOrperchetihaltig:«  Epithel- 
jellen  aus  der  Naftc.  1»  Verfettete  Zellen  bei  chroniselieni  Kthlkrn>f-  und  Racheii- 
"iterrh*  10  Kohlenpi^iienthnUi^e  Zellen  au«  dem  Spiitiini.  II  und  12  Plattenepillielien 
as  der  Mundhnhie.  13  Verschleimte  Kiterkörpcrchen.  14  Mikn>knkken.  15  Bacleriuin. 
IH  Leptothrix  buccüüs.  17  Spirochaetc  denticola.  18  Ober! läcliliche,  19  mittlere  Schicht 
4e»  BlaeeoepiLliels.    20  Eiterk(>rperchen.    21  Spaltpilze.    Verp-.  400, 


Die  Fibrinabscheiduiig   kann    unter  dem   abgehobenen  Epithel  mit 
der  Tiildung   feiner.  Krystalhiadeln    ahnliclier  Gebilde  (Fig.  INS  d)  he- 

{innen,  welclie  sich  radienartig  nni  ein  Centrum,  in  dem  zuweilen  ein 
leines  Korperchen,  wahrscheinHch  ein  Zerfallsproduct  eines  rotlien 
^Blutkörperchens,  oder  ein  Blutplättchen  liegt,  anordnen.  Sehr  liahl 
[bihlen  sich  indessen  dickere  und  dünnere  Fäden  (Fig*  l>^9  c  und 
[Fig.  190  b  c),  welche  mehr  oder  weniger  Leukocyten  urnl  rothe  IShit- 
»lörperchen  einschliessen.     Die  Anordnung  der  Faden  ist  meist  netzartig. 


8B2 


Entzündtmg, 


^  f^^f^ 


doch  aind   die  Dichte  des  Netzwerks  und  die  Weite  der  Maschen   sehr 
vcrHchicden.     Bei  ungleicher  Entwickehing  der  Fibrinfädeu  und  Balken 

haben    die    Hauptbalken     bald 
^ijö>  ^ä"*^'  f^cr  Oberfläche  der  Schleim- 

haut parallele  (Fi^.  189  d),  bald 
eine  zu  derselben  senkrechte 
(Fig.  19<>  c)  Lage.  Dicke  Fibrin- 
ineiubranen  zeigen  häufig  eine 
deutliche  Schichtung  (Fig. 
IW  a  b  c)y  ein  Hinweis  darauf, 
dass  ihre  Bildung  schubweise 
erfolgt. 


./ 


t^-     ^6 


SV^^^^ 


Fig,  188.  Acute  hämorrha- 
gisch -  fi  b  r  i  ti  ö  »e  E  n  t  z  fi  mi  u  ri  g 
der  Luftröhre,  vcruri^aeht 
durch  Ammoiiiakdämpfe  (M.  Fl. 
Hätii.  Eos^.).  «  OberfJächUche  Binde- 
gew ebsschi  cht  der  Mucosa  mit  stark 
erweiterten,  mit  Blut  gefülltef»  Ge- 
fässen  «md  auj^getretenen  rothen  Blut- 
körj>prch(*n.  A  In  toto  abgehobene 
tiefe  tM'hicht  des  Epithels,  e  De- 
gquAinirte  Epithel  Zeilen,  d  Häraorrha' 
gi^ch-fihrinÖKeö  Exi^udat  mit  strahlen- 
artig  mtga^rdneten ,  zum  Theil  von 
kleinen »  farbliiseti  Kiigelchen  aus- 
gehenden kry^tAUähnlicbea  Fihrinab- 
echeidungen.     Vetjgr.  30Ü. 


Lst  eine  Schleiiuhaut  der  Sitz  von  Fibrinablagerungen,  so  ist  das 
darunter  liegeuile  Bindegewebe  stets  mehr  oder  weniger  hjperäniisch 
tFig*  11^*(/)*  ödeuuitüs  geseh wollen,  von  Leukocyten  (Fig,  li%)  d  e  und 
Fig,  WH  e)  durchsetzt  und  enthält  meist  da  und  tiort  auch  fädige 
Fibrinabseiieiduugen   (Fig.  IfW  l  und  Fig*  191  /),    Sehr  oft  macht  sich 


Fig,  18P.  Croupöse 
Membran  aus  der  Trachea. 
a  Durchschnitt  durch  die 
Membran,  b  Oberste  Lage 
der  Schletmhaut ,  mit  Eiter- 
körperdico  (d)  durchsetzt,  e 
FihiiD  -  Piden  und  -KÖmer. 
d  Eiterkdrp^rhen.  Vergröa- 
MniAg25a 


4i8  NeigVig  zu  Fibrinabscheidungen  auch  schon  in  den  Rhitgefässen 
fOlteiid  (FSg.  11>1),  indem  dieselb^^n  haUl  wirr  gelagerte  Fäden  und  Stäbe 
(k\  bald  Stern-  Uüd  böschdfTvrnüg  gruppirte  ia  c  d)  Kibrinnadeln  ent- 
halteo«  weldie  oft  von  degi^nerirteji  EndotheUellen  ixier  Li*ukocyteii 
ad«r  Toa  Blutplinch^n  aasgt^ieu  oder  von  Stellen  ausstrahlen,  deren 
V»MM  varlorM  fegaageii  ist.  Ebenso  ttudt't  man  auch  in  den  er- 
l^pkgeasseii  neben  flftssigetti  und  9:elbgt>ni  Kxsudat  Fibrin- 
(Rg.  190  »V 
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Auf  den  serös ejn  Häuten  treten  die  Fibrinabscheidungen  theils 
in  körnigen  (Fi^.  1^18  d]  imd  fiidifren  (Fig,  102  d  e),  theils  mehr  in 
hiimo^eiien  fliehten  Massen  (Ylg,  VMc)  oder  auch  in  Form  bandartiger 
I  Gebilde  auf»  Das  Epithel  ist  aucli  hier  am  Orte  der  Aufhigernng  ab- 
gestossen  <Fig.  192  d  e  und  Fig.  193K  kann  ai>er  stellenweise  noeh  er- 
halten (Fig,  192  c)   und  von  Fibrin  überlagert  sein.     Das  Bindegewebe 
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Fi^*  190.  Schnitt  aus  einer  entzündeten  wntl  rait  einer  Kenchicli- 
tcten  Fibrinmembran  bedeckten  Uvnla  bei  d  ipli  tiK^riHcbem  Croup  der 
Bacheiior^aoe  (M.  FL  Ham,  Eos.I  a  Ohorfläcblichste  Gerin nun»rs*chii'bf,  welche 
au9  Epithel  platten  und  Fibnn  bi>>tehi  und  von  zahlreiclien  Kokkenliallcii  durchsetzt 
ht  b  Zweite  Gerinnunpsehichtj  welche  Xkxn^  einem  feinntiv*chip:en  Fibriniutz.  rlai* 
iLeiikoeyten  einsehlieaj^t,  besteht,  r  Dritt^^  dem  Bindegewebe  anfliegende  llerinminvr^- 
lachicht,  welche  au«  einem  pnjsmijusehijs^n  Fibrinnetz,  da^  LfukrM*yten  einnehli«  .'^st,  1h^- 
|fli^t.  d  Zellig  infiltrirtes  Bindegewebe,  €  Infiltrirle  Orenzznne  de?*  Schleimhuutlnnde- 
ft.  f  Haufen  rother  Blutkürfien  hen.  g  Stark  gefüllte  Blutgefiij>^e  /*  Diireii 
ligkeit,  Faserf^toff  nnd  Lenkix'ytcn  au^fifeweitete  Lymphgefasse*  •  Dütcli  Secret 
eitrrter  Auj^fuhrung^iranir  einer  HchieimdrÜHe,  k  DrüsemjuerBchiiitlo.  l  Fibrinnetz 
in  den  oberftäeh lieben  Bmdegewebdla^en.     Vergr.  50. 


3Ö4 


Entzündung. 


der  senlsen  Häute  ist  bei  {!roupöser  Entzündung  bald  mehr,  bald  wenigjer 
intiltrirt  und  kann  sowohl  in  den  blntreidien  Gefässen  selbst  (Fij?,  li*l  g) 
als  anrii  im  iiindrgowehe  (Fi^^  l'il  e  f  n.  Fi^',  104  c)  Lenkoryten  und 
auch  Fibrii»  enllmlten.  Stärkere  Fibrinabsdieidnogen  au  der  Obortiäche 
der  scrtVscu  Häute  biblen  dicke  filzige  Anflagernngen,  deren  geformte 
Bestaudtheile  ans  fädi|Lieni  Fibrin  und  EitcrköriJen^ben  (Fi^.  104  rfe), 
sowie  äueli  ans  Mikroorgnnisnien  (7/)  bestehen.  Reichliche  lieinnsehonfj 
von  EiterköriM^iThen  ^iebt  dem  Exsudat  einen  e  i  t  e  r  i  jj:  -  f  i  1»  r  i  n  o  s  e n 
Clnirakter  und  bedingt  eine  stärkere  weisse  Färbun*^  der  gelliliclien 
Atiflagerung» 
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>>c  TracheitU.  Schm'lt  durch  da«  Biüdef!)ewebe  der  Muooita 
iig),  fi  h  e  fi  B]u{^efT\^f>  mit  Fibrinitbc^eheidiiD^D.  *  Oede- 
degowebc  mit  Lciikocvteiu    /  Bindegewebe  ibit  Fibrinfäden. 


^^^^^ 


t  ^I 


der  BmAwuiiKt   h  ^^ro^  ftner  ^«n  die  Wiuid  ungienihi'  .  n^lUiiige« 


ribrinöse  und  hämorrbagisch©  Exsudate 
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Fig,  H*:i  Fibri- 

ndee     PleuritU 

(AJk.  VAN  GiESiONK 

.0   Bindegeweb«.     b 

LAbgestoe^eDes    Epi- 

|theT.     e  Homofrene 

rachte,      d    kernige 

Fibri  0  auf  I  ageru  II  f.' 

mit         Leukoc'vten. 

Vergr.  100. 


^r^ 


Fibrinöse  Exsudate 
in     den     Lungen     sind 
durch    die    Bildung    eines 
xnehr  oder  weniger  dichten 
[Ketzwcrks  von  Filiriniadeii 
[(Fig.  195  li)    fharakterisirt, 
'in  deren  Maschen  und  Um- 
gebung    Leukorvten      und 
meist  auch  rot]ieBlutkör]ier- 
chen(e),  unterniiscbt  mit  nb- 
gestossenem  Epithel  liegen, 
lln  den  ersten  Stadien  tinden 
(sieh  zuweilen  aneli  kugelige, 
'rosenkranzartiganeinauder- 
gereilite  Absclieidnngen  von 
Fibrin.     Auch    können   die 
IFibriri faden  sieh  in  und  auf 
abgestorbenen    Ei»ithelidat- 
ten  abscheiden  (  Hauseh i. 

In  den  N  ier  en  kön- 
nen Fibrinabsrheidungen  in 
Form  von  feinen  Fäden  oder 
hyalinen  Massen  sich  in  flen 
Harnkanälchen  und  der(ilo- 
meruhiskapsel  abscheiden. 
In  den  L  y  m  \)  h  d  r  ii  b  e  n 
vbilden  sich  Fit^rinfäden  vor- 
iehnilich  innerhalb  der 
Lymphbahnen. 

HSntorrhagtsoIies  Ex- 
!^udat  d,  h.  Exsudat,  wel- 
ches rothe  Blutköipercheu 
JiB  grösserer  Menge  erithidt, 
kommt  namentlich  in  Ver- 
biniliing  mit  Fihrinabschei* 
iluüg  vor.  So  entliäU  tbis 
croupöse       Lungenexsuilat 


ZS9A 


iMS^. 


f^^i 


vm. 


UJ^ 


^•L? 

^m^^ 


:#•  »f 


;o 


Ä*«^^ 


vis:^ 


t-z-^^ 


p^*0 


i^SS^  'i> 


9a 


>-*^5 


^  Piff.  194.  Eitorig-fibrinöge 
,  Diplokokken i>leuritiÄ  bei 
einem  3-jährigeD  Kinde 
(Form.  Fibrinfärk).  a  Entzün- 
dete Pleura.  b  Dipluktikken. 
e  Fibrin,  ä  e  Eiterig-fibrinosc« 
Exöudat.     Vcrgr.  5<X). 
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iM«  ni«tlir  mim  mm^ufft  rothf  Bii]tk<">r{*^rcheEi  (Fig.  195  e},  und  ebe«isoJ 

iff^fMU    fmi   i\hniu%f*r   V'  ^    und   Pleiiriris    nicht   selten   grossere 

Mmu^m  stfti  roilH?n  HUiH  *  n  au».     Hämorrhagische  Entzflndongea 

k«»rfifiiim  mdiinn  muh  inrht  M*\\en  im  Centralnen'ensvsteio.  io  den 
L)'iri|Hi(lf  fiMfu,  in  der  flBut  und  in  den  Nieren  vor.  In  deo  letzteren 
Irirt  d«N  Ititil  nun  den  GlomcruluMKcfät>gen  aus. 

IM<'  H^^rr>Kcn,  rlrf»  fil>rirH"»s<.*n  und  rlie  .serus-tibriDösen  Entzündungen 
ki'mnt'U  Mowfdil  diir<'h  th^Tniinfln*  ihhI  dieuii^che  Einwirkungen  als  durch 
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l'i>:.  rj,'.     i'iuupost'    rnruiuüuiu     ßothc    Hcputi^ai  luii   der   Lunge. 
Alk,  Knnu.  l'1hri»fÄrl»unjr,1    n    liifiltnrtc  Alvoolarsepten.    h  Fibrinöses  ExsudaL    e 


Htiktoritvu  verursacht  werden,  sind  aber  am  hruifigsten  Folge  von  In- 
IWlKUunu  s*>  namentlich  von  Infc*'tionen  durch  den  Diplococcus  pnea- 
uuuimi^  {Vi».  VM  k)  und  den  Bacillus  dJphlheriae.  Der  erstere  verur- 
«adil  vor    '     '^  "v^  EnUHndungen  der  Lungen  und  der  Pleura. 

dbr  )«^tf  r  txftidlillBeii  des  Rachens^  des  Gaumens  und  der 

AtHmiuu. 


NiMm 


Eiterige  Eiitzünduiig. 
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§  93.  Besteht  das  entzündliche  Exsudat  vornehtnlicli  aus  Leuko- 
cyten,  so  wird  dadurch  innerhalb  der  (lewebe  eine  kleinzellige  In- 
filtration (Fig,  182  Ä  IL  Fig,  VMdef\  verursacht,  die  unter  Umstünden 
so  dicht  werden  kann,  dass  sie  die  Structur  des  Gewebes  mehr  oder 
weniger  verdeckt*  Treten  neben  flüssigem  Exsudat  Leukocyten  in 
grosser  Menge  an  die  Oberfläche  einer  Schleiiidiaut  oder  einer  äusseren 
Wnndtiäche,  so  erscheint  an  der  betrettenden  Stelle  eine  weisse  Flüssig- 
keit, welche  als  Elter  (Pus)  bezeichnet  wird  und  Veranlassung  gegeben 
hat,  die  Entzündung  einen  eiterigen  Katarrh  (Fig-  l-*^  «)  zu  nennen. 
Findet  andauernd  eine  starke  Secretion  statt,  so  winl  die  Erscheinung 
auch  als  B  len  norr  höe  bezeichnet.  Sammelt  sich  solcher  Eiter  inner- 
halb von  Korperhöhlen,  z.  B.  im  Pericard  oder  in  der  Pleura  oder  in 
den  Gclenkbuhlen  an,  so  bildet  er  eingescldossene  eiterige  Ergüsse 
oder  Empyeme.  Findet  innerhalb  einer  durch  Epitlielverflüssignng 
unter  der  Hornschicht  der  Epidermis  entstandenen  Blase  eine  stärkere 
AnsatumluDg   von  Leukoc)ien  statt»   so  wird   die  Flüssigkeit  mehr  und 


'X^^rü-O^s-V'«*^ 


Fi»,  lllü.  Eh  er  igt'  Bronchi  tis,  Peribronchi  tis  und  peri  bronchiale 
Bn^mnjopnfu  m<inie  von  einem  Kinde  von  l'/*  Jahren  (M.  FL  Häm.  Eosiuk 
*T  KilcripT,  h  nchleinii|rrr  BroncIiialinhalL  r  r,  Von  Kniidzellen  durcrhsHetÄlei»,  tJieil* 
wtiHi»  rthijtlkilHMk'f«  Brouchitil epithel*  d  Zeüig  infiltrirte  Bronchialwand  mit  stark  se* 
fülllen  BlurgefiU^ien.  ^  Zcllig  infiltrirtes  peribronchiales  und  periarterielle^  Binde- 
l^wt'lw.  /  Si'pton  zwischen  den  Lungen alveolen ,  zu  einem  Thed  zellig  infiltrirt., 
<j  Fibrino8e*i  Kxsudnt  in  den  Alveolen,  h  Alveole,  mit  zellreichem,  t  t^olche  mit  zell- 
iirmeni  blx^ndat  gefiillt.  k  Lungenarterie  im  Querschnitt.  /  Stark  Unit  Blut  gefüllte 
hn^nchiale,  iK*ribri«nchijile  nnd  intcracinöse  Oe&se.    Vefgr.  45, 


Hg^  l^.  Dutdüdmitt  flnrch  eiiie  Pocken post^l  (injkntw  HimatKunrliiK 
|lte4^  m  Utntehkht,  k  Scbkun^klit  der  Epidermis  d  C^m.  e  PtkckmpMBL 
f  WUm  4m  IV»kj^  bei  /.  KterkOtpereben  e«ithait4nd.    «  [Qt^rp^mllir  gflogne. 

Mit  aiaiNr  V^ockmMkxL    Ckmä  dar  Bodt^  dmn  Diel»  hifr  mm  dcr^mw 


Fig.  198.  Erabolischer  ÄbscesB  der  Darmwand  mit  embolieeher 
«itericer  Arteriitifi,  und  embolisachem  Aneury «*ma  hii  Durchschnitt 
(Alk.  Fuclifiiii),  a  b  cd  e  f^Mchien  der  Darniwand.  /'  Rest  der  Art**riciiwand  im 
Durchschnitt,  g  Emboliit«,  uni^ebeu  von  Eiterkörf>prcbeiT  im  Innern  der  erweiterten 
und  theilwei«e  vereiterten  Arterie,  h  WainJ^tündiger  Thrombii«.  i  Feriarterielle  eiterige 
Infiltration  der  Submucoga.    k  31  it  Blut  stark  geliilJte  Venen,    Verj^r,  3t>. 


Sammeln  sicli  in  einem  Gewebe  selir  reitdilich  Eiterkorperclien  an, 
80  dass  das  Gewebe  eine  weisse  oder  grauweissc  oder  gelblichweisse 
Färbimg  erhält,  so  gewinnt  der  Process  tden  Charakter  der  elt-erigen 
Infiltration*  Scbliesst  sich  hieran  eine  Vertlössigung  und  Auflrisun^i 
des  Gewebes,  so  kommt  es  zur  Gewebsverelteruiifr  und  Abseessbildung 
-(Fig.  198  t),  d.  b.  zur  Bildung  einer  mit  Eiter  gefüllten  Hnlile. 

Findet  die  eiterige  Intiltration  und  die  Gewebseinsciimelzung  an 
Bf  OberHäche  eines  Organes,  z.  B.  einer  Sehleimhaut,  statt  (Fig,  WJ 
^  f  g),  so  führt  der  Proress  zur  Bildtmg  eines  ol>ertiäcblicben  Substanz- 
Verlustes,  eines  Üeseliwüres.  Bilden  sieb  tlurch  Vereiterung  gang- 
artige  Höhlen,  so  werden  sie  iils  Flsteli^änge  bezeichnet» 

Die  Auflösung  des  Gewebes,  welche  man  als  Vereiterung  be- 
-zeichnet,  ist  nur   unter  der  Bedingung  niöglidi,   dass  das  Gewebe  ab- 


Fip,  199,  Vereiterung  und  nekroti&cher  Zerfall  der  ßchleimbau^t 
des  Dl ekd armes  bei  Dysenterie  (>L  FL  Häm.  E.).  Diirckseltnitt  durch  die 
Mucosik  ta)  und  Subrnucosa  (h)  dm  Dickdarme»^*  f  JIuÄculam.  d  Intergl&odulare^ 
J,  guhglanduläre  Infiltration  der  Mucot^a.  e  Infiltratiünsher^le  in  der  Öubmucoöft. 
f  Infiltrirte  obere  Driiseneichiclit,  im  Abstos*Jcn  begriffen,  g  CTeeciiwi'u-*  dessen  Grand 
«eilig  infiltrirt  ist.     Vergr.  25. 

Stirbt.  Diese  Gewebsnekrose  ist  meist 
schon  vor  dem  Eintritt  der  Eiterung 
vorhunden  und  wird  durch  die  be- 
sondere Einwirkung  des  Entzündungs- 
erregers verursacht.  Es  kann  in- 
dessen das  Gewebe  auch  erst  iin  Ver- 
laufe der  entzündlichen  Infiltration  ab- 
sterben und  sich  alsdann  verflüssigen. 
Verbindet  sich  eine  Anhäufuej^  von 
Eiterkorjierchen  mit  reichlicher  Flussig- 
keitsansaminlung,  so  entstehen  elti?rlg- 
serSse  Exsudate,  welche,  die  Gewebe 
iDÜltrirend,  oft  auch  als  pumleiite 
Oedeme  bezeichnet  werden.  Ver* 
breitet  sich  eine  eiterige  oder  eiterig- 
seröse Entzündung  in  rascher  Aus- 
breitung Über  grössere  Gebiete,  z.  B> 
über  ein  grösseres  Gebiet  des  sub- 
cutanen oder  irgend  eines  submucösen 
Gewebes,  so  wird  der  Process  als- 
Phlegmone  ( Fig,  20()  c  d)  bezeichnet. 
Sie  führt  oft  zur  Bildung  sehr  umfang- 
reicher  Eiterhöhlen,  in  welchen  Fetzen 
eiterig  -  intiltrirten ,  zerfallenden  Ge- 
webes  liegen. 

Fig.  200.  Fhle|:moiie  des  sub- 
cutanen Gewebes  mit  Bildnng  einer 
Oedem blase  (M.  FL  H£m.  EcMin>.  o 
Coriura.  b  EpidenniB.  e  EntzuDdüch  infil- 
mriee  Fettgewebe,  d  Etterhetd.  «  ZeUig»- 
H^de  im  CariunL  f  Sabepiibeliiüe  OedsA- 
blase.    Vergr-  30. 
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Verbindimg  von  seröser  Exsudation  und  Fibrinabscheidung  mit 
Eiterung  führt  zur  Bildung  citeri^-tibrlnöser  Exsudate  (Fig,  194  d  e), 
und  es  können  sowohl  Körperhölilener^^üsse  und  nieuingeale  Exsudate, 
als  auch  croupöse  Ausschwitzungen  auf  Schleimhäuten  und  in  der  Lunge 
sowie  Phlegnioueu  diesen  Charakter  tragen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
rait  Zunalime  der  Eiterung  die  Fihrinbikhmg  zurücktritt  und  die  vor- 
haudeneo  Gerinnungsmasseri  sich  auflösen.  Die  von  Eiter  durchsetzten 
Fibriouiassen  zeigen  ein  weisses  Aussehen  und  sind  leicht  zerreisslich. 

Die  Eiterungen  und  die  damit  zusammenhängenden  Äbscesse  und 
Geschwürsbilduugen  werden  in  den  meisten  Fällen  durch  Bukterlen 
verursacht  und  zwar  am  liäufigsteD  durch  den  Sraphylococcus  pyogenes 
aureus,  den  Streptococcus  pyogenes  und  den  Gonocoecus  (Trippercon- 
tagium),  doch  sind  auch  Eiterungen,  welche  durch  den  Aktinomyces, 
oder  den  Bacillus  typhi  abdominalis,  oder  den  Diplococcus  pneumoniae 
oder  das  Bacterium  coli  commune  verursacht  werden,  nicht  selten, 
Staphylokokken  verursachen  meist  umschriebene ,  Streptokokken  da- 
gegen phlegmonöse  Eiterungen.  Anwesenheit  besonderer  Bakterien 
(Bacillus  phlegmones  emphysematosae  FrXnkel)  kann  die  Entwickelung 
von  &as  verursachen  (Gas Phlegmone n).  Die  Eiterungen  sind  bald 
ektogene,  bald  lymphogene  oder  häuiatogene  Entzündungen  und  tragen 
im  letzteren  Falle  oft  den  Charakter  eines  metastatischen  Processes 
(Fig.  198). 

Unter  den  eheniiselieii  StibstanKen,  welche,  ins  Gewehe  verbracht, 
Eiterungen  verursachen  können,  sind  Quecksilber,  TerpentinöL  Petro- 
leum, 5— 10-proc.  Lösungen  von  Höllenstein,  Creolin,  Digitoxin, 
verdünntes  Crotonöl,  verschiedene  sterilisirte  Bakterienkulturen,  in 
denen  namentlich  die  Bakterienproteine  wirksam  sind,  zu  nennen.  Die 
durch  chemische  Substanzen  bewirkten  Eiterungen  haben  gegenüber 
den  Infeetionen  die  Eigenthümlichkeit,  dass  sie  leichter  heilen,  in  den 
Geweben  sich  nicht  weiterverbreiten  und  keine  Metastasen  machen,  und 
dass  üire  Producte  bei  der  Verimpfung  nicht  virulent  wirken, 
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Weitere  dieihetügli^ihc  Lüeratmr  enthalten  f  90 — 9S  §owie  der  tehnU  AhsehniU. 

§  94»  Wie  in  §  tKI  fiiiseinjtnfler;^esetzt  wurde,  kommt  es  ttei  den 
vcsreiternden  Entziindungen  stets  zur  CJewebsnekrase,  allein  diese 
Nekrose  tritt  alsbald  im  lociilen  KranklieitslnUl  wieder  zurück,  indem 
die  Auflösung  und  VtTti(issifi:uiig  des  Gewebes  das  charakteristische 
Merkmal  der  Vereiteruni^  bildet.  Bei  anders  gearteter  Einwirkung  anf 
rlre  (lewebe  kann  es  indessen  aocb  zu  einer  (iiewebsnekrose  von 
grösHerer,  für  das  blosse  Au^e  wohl  erkennbarer  Ausdehnung  kommen, 
welche  nicht  von  Vereiterung  gefulgt  ist,  bei  welcher  vielmelir  die 
nekrotischen  Gewebsstiieke  eine  Zeit  lang  erhalten  bleilieo  und  erst 
relütiv  spät  durch  Serjuestration  und  Abstossung  oder  durch  Resorption 
entfernt  werden.  Da  die  (lewcbsnekrose  liierhei  das  Hauptmerkmal 
bildet,  so  kann  rmirj  i\w.  Erkrankung  passend  als  nekrotfsfrende  Ent- 
zUiidunf^  Itezeichnen. 

I>te  mit  JuUzilndujig  verbundene  Gewebsuckrose  kann  sowohl 
<lnrch  fitzend<'  Clienilkalieii,  durch  hohe  oder  niedrige  Temperatur, 
und  durch  iHeliUmie,  als  auch  durch  Infectiou  (Typhus»  Diphtherie, 
Dynenterie)  verursacht  werden. 

Aetzende    (vhernikalien    verursachen    Gewebsnekrose    zunächst    an 

i'onen  tieweben,  mit  denen  sie  zuerst  in  Berührung  gerathen,  doch 
[i'miutn  manche  Snlistanzen  (Sublimat,  chrom saure  Salze,  Cantharidin) 
aurdi  erst  mich  ihrer  Verbreitung  im  Korper  durch  das  Blut  und  die 
G(*wfbssiif(e  nekrf>tisirend  wirken,  namentlich  in  der  Niere^  den  ab* 
hütenden  llarnwegen  und  dem  Darm,  wo  sie  zur  Ausscheidung  ge- 
langen. Bakterien  verursaclicn  da  Nekrose,  wo  sie  sich  vermehren 
und  wo  die  von  ihnen  gebildeten  giftigen  Substanzen  sich  stärker  an- 
hitnfen. 

Die  Nekrose  des  Gewebes  kann  zunächst  als  erster  Eflect  der 
gchüd liehen  Einwirkung  auftreten»  so  dass  die  entzündliche  Exsudation 
erit  nachfolgt  und  sich  auf  das  der  Nekrose  benachbarte  Geldet  be- 
schränkt, und  es  ist  dies  namentlich  bei  der  Wirkung  ätzender  Sub- 
Httiiizofi  und  hoher  Temperatur,  sowie  bei  Tschäune  der  Fall.  In 
anderen  Fällen,  die  vornehmlich  zu  den  Infectionen  gehören,  stellt 
»icfi  zuerst  eine  Entzündung  ein,  und  es  verfällt  erst  das  entzündlich 
Inliltrirte  (jewebe  der  Nekrose.  Bei  tuberkulösen  Infectionen  tritt  die 
Nekrose  sogar  erst  dann  ein,  wenn  bereits  eine  Gewebswucherung  sich 
eingestellt  und  eine  Zeit  lang  bestanden  hat. 

Nekrotisirende  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  an  den 
Kelih'imhäuleu  zur  Beobachtung  und  werden  hier  meist  als  DIphtherltls 
l»e>^eichriet,  besonders  jene,  welche  durch  Infectionen  verursacht  sind. 
Die  Nekrose  kann  hier  zunächst  nur  das  Epithel  betretfen,  welches 
diiboi  seine  Kerne  verliert  (Fig.  201  b)  und  weiterhin  ein  scholliges 
An^selle^l  gewinnt.  Bilden  sich  dabei,  wie  es  z.  B.  an  der  Rachen- 
Hiideiniluiul  liei  Diiditlierie  vorkounnt,  weisse,  trübe  Flecken  in  der 
Hchleiuihaut,  so  kann  man  von  epithelialer  oder  superfici eller 
Dlphthoritis  sprechen.     Gewöhnlich   wird  indessen  die  Bezeichnung 
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Diphtheritis  nur  auf  Gewebsnekrosen  angewendet,  bei  (Ionen  das 
entzündlich  infi  1  trirt  e  Binde  pe  webe  nekrotisirt  (FiR.  202«) 
und  sich  in  eine  kernlose,  schollige  oder  körnige,  oder  auch  mehr 
homogene  und  tibrinhaltige  Masse  umwandelt,  in  welcher  die  Structiir 
des  Gewebes  nicht  mehr  erkannt  werden  kann. 
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Fig.  20L     Nekrose    des    Epithels    der   Epiglottis^   (AI.    Fl.    Hüm.).     a 
liebendei  Epithel  roit  ^ut  gefärbten  Kernen,    b  Nekrotisehet*  Ef>ftliel  iriit  unfjefärbtm 
,  ^emeo.   c  Im  Epithel  liegeode  Leukocyten.    d  Hyperümischefi,  entaiiiidlicb  infiltrirteä 
iBindegewebe.    Vergr.  300. 


Diphthcritisclie  Verscliorfungeii  der  Srlileiniliautgeweljc  kommen 
nameiitiidi  im  Darm  (Fig.  202)  häufig  zm^  Beobachtung,  fehlen  in- 
dessen auch  in  anderen  Schleimhäulen,  in  der  Scheide,  den  aldeileiiden 
Hannvegen,  im  (iebiet  des  Schlundes,  wo  besonders  hantig  die  Mandeln 
ergrifien  werden ,  etc.  nicht.  Das  nekrotische  ( Jewebe  bildet  weisse 
oder  granweisse,  oder  durch 
Blut-  oder  Gallenbeiiniscli*  ..  ,  .in»" 

ung,   oder  sonstige  Verun-  <. 

reinigungen      schwarzgrün,        ji^^       c,  ■10^'^ 

gelb   oder  braun  oder  sonst     ^  --'_-■■.  '  ■-■^  " 

irgendwie  gefärbte  Schorfe,  '^'"^  a^ 

welche  von  geröthetem  und     **  ^ggfe^ 
entzündetem    Ciewebe    um*  '  —  •       .'-m^^ 


t   Mui*culuri^   nineo?*u<\      d  Siib- 

ntuc«>Hii,  e  Schwärme  von  llaiilleiK 

f  Dnjwn  mit  erhaltenem  Epithel. 

wß  Drüfie  Diit  Dckri)M(^i-hf*iii  E{iithel 

IBiciUeiL   h  Zelli^r  infiltrirtos 

iigiewebe*  i  Blutgefii«.'*e.  Ver- 

aog  80. 
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Zeit  verstridion,  und  hat  sich  an  der  Grenze  von  Lebendem  und  Todteiii 

eioe  (lewelisverflüssigiiTig  und  damit  eine  LÖsunjLi  des  Todteti  voll- 
zogen, so  Irilden  die  Nekrosen  locker  haftende  oder  ganz  freie  Auf- 
lan:erungen  auf  der  Schleimhaut,  die  bald  nur  'aus  kleinen  Flocken,  bald 
aus  grösseren  Schorfen  bes>tehen. 

Sclileimhautdiphtheritis  kann  sich  auch  mit  croupösen  Auflage- 
rungen (Fig.  203  c  d) 
verbinden,  so  dass  die 
(Jewebsuekroseu  (ti} 
von  Fibrinaböcheidun- 
gen  (c)  überlagert  sind. 


WM. 


Fig.  203,  Dureb^L'hnitt 
durcD  die  tlviila  bei  D i  ph  - 
thcritis  faucium  mit 
f  r  o  «  p  ö  t*  e  n  Auflage- 
r  u  tj  ge  n  ( A  Ik.  A  tiilinbraim ). 

ii  Nor  n  ml  es  Epithel. 
6  SckJtimhfiutbiadegewebc. 
p  Netzförmig  nii^^rdnetet! 
Fibrin,  ii  Mit  ^eroD neuem 
Fibrin  und  Ryndzellen  in- 
fjltrirtc^,  zura  TJieil  nekro- 
tii^ches  8ch loinihaH t binde- 
re wel>e.  t  Blutgefässe. 
1  Hämorrbflgie.  g  Mikro- 
kokkeDballen,      Vergr.  75. 

In  ähnlicher  Weise  wie  cutzündete  Schleimhäute  können  auch 
Wundgrautdationen  nekrutisiren,  so  dass  man  auch  von  Wund- 
d  i  p  h  t  h  e  r  i  t  i  s  spricht. 

Unter  den  inneren  Organen  kommen  durch  Infectiouen  bedingte, 
acute  (iewebsnekrosen  namentlich  in  den  LympbthMisen  (Fig.  204),  in 
der  j^Iilz  und  im  Knochenmark  zur  Beobachtung  und  charakterisiren 
sich  durch  die  Bildung  theüs  undurchsichtig  grauweiss,  theils  gelbweiss 

oder  aucii  schmutzig-grau  gefärbter 
Schorfe.  Nicht  selten  finden  sich 
innerhalb  des  nekrotischen  Gewebes 
Fibrinidischeidungen  (Fig.  20^^  d  und 
Fig.  2(»4K 

Fig.  2()4.  Diphtheritische  Nekrose 
iunerhalb  einer  ire^cb  well  t  en  mes- 
enterial e  II  L  y  ni  p  b  d  r  ii  !*  e  l>  e  i  A  b  - 
douiinaity pluit*  (Alk,  Fibnidärb.),  Fi- 
brin uetz  zwlsrbea  nekrotischen  ZeUeii.  Ver- 
grÖHsening  300. 


Bei  der  durch  Tuberkulose  verursachten  Nekrose  stellt  sich  der 
Untergang  des  Gewebes  nur  allmählich  ein  und  trägt  den  Charakter 
der  Verkäsung. 

Enthält  ein  Entzündungsherd  Bakterien,  welche  eine  putride  Zer- 
setzung der  Eiweisskürper  bewirken ,  so  kann  die  Entzündung  auch 
einen  ganp'äiiifseih  jauehlgen  Charakter  tragen,  und  es  zerfällt  das 
Gewebe  in  eine  missfarbige,  graue  bis  schwarze,  zunderartige  Masse, 
die  sich  allmählich  auflöst  und  einen  ausserordentlich  üblen  Geruch 
verbreitet.    Zuweilen  entwickeln  sich  in  flem  Herd  auch  Gasblasen. 


y 
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II»  l>er  Ausgang  der  acuten  Entzündung  In  Hellong. 

§  95,  Besteht  in  irgcod  einem  Gewebe  eine  acute  Entzündung, 
so  stellen  sich  früher  oder  später  stets  Vorgänge  ein,  welehe  eine  Be- 
seitigung der  gesetzten  Veränderung  und  eine  Wiederherstellung  des 
degenerirten  Gewehes  bezwecken  und  danach  als  Heilnn^Tar^Sn^e 
angesehen  werden  müssen.  Ist  die  Entzündung  erregende  Ursache 
niclit  uiehr  vorhanden,  so  bestehen  dieselben  hu  Wesentlichen  darin, 
dass  die  pathologische  Exsudation  sistirt  und  durch  eine 
normale  G  efäss  secretion  ersetzt,  dass  die  vorhandenen 
Exsudate  und  die  nekrotisch  gewordenen  Gew^ebe  resor- 
birt  oder  nach  aussen  geschafft  und  dass  die  verloren  ge- 
angenen  Gewebe  wieder  ersetzt  werden.  Ist  der  Ent- 
ün  du  n  gscrreger  noch  im  Gewebe  vorhanden  und  wirksam,  so  muss 
auch  dieser  e  n  t  f  e  r  n  t  a  d  e  r  u  n  w  i  r  k  s  a  m  g  e  ni  a  c  h  t  werden. 

Die  Aufliebung  der  Alteration  der  GefU^sswände  wird  dadurch 
erzielt,  dass  den  geschädigten  Gefiissen  normales  Blut  zugeführt  wird, 
so  dass  die  Ernährung  der  Gefässe  wieder  eine  normale  wird.  War 
die  Alteration  geringfügig,  und  wirkt  der  Entzündungserreger  nur  vor- 
übergehend, liandelt  es  sic!i  z.  B,  nur  um  die  kurzdauernde  Wirkung 
eines  Traumas  oder  hober  Tenijjeratoren  oder  einer  cbemiscben  Sub- 
stanz, die  rasch  wieder  weggeschatft  wird,  so  kann  auch  die  Restitution 
der  Gefässe  in  kurzer  Zeit,  d.  1l  in  einer  Zeit,  die  sich  nach  Minuten 
und  Stunden  bemisst,  erfolgen. 

Wirkt  der  Entzündungserreger  andauernd,  handelt  es  sich  z,  B. 
um  Bakterien,  welche  eine  Zeit  lang  in  den  Geweben  sich  erhalten 
und  vermehren,  oder  werden  durch  die  Entzündung  selbst  Verände- 
rungen gesetzt,  welche  alterirend  auf  (lie  Getasse  eiuwirkeu,  ist  es  z,  B, 
zu  einer  Gewct»snekrose  gekommen,  so  hndet  auch  eine  längere  Zeit 
fortgesetzte  schädliche  Einwirkung  auf  die  Gefässe  statt,  welche  die 
völlige  Wiederherstellung  ihrer  Function  hindert. 

Die  llesorption  der  Ext^udate  erfolgt  in  vielen  Fällen  leicht  und 
rasch,  indem  dieselben  durch  den  Lvmphstroin,  eventuell  auch  durch 
den  Blutstroni  aufgenomnien  werden.  Am  raschesten  erfolgt  dieselbe 
bei  serösen  Exsudaten,  doch  können  an  manclien  Stellen  auch  fibrinöse 
Exsud;ite  ziemlich  rasch  wieder  entfernt  werden,  dieses  jedoch  nur  dann, 
wenn  die  Gerinnungen  bald  wieder  einer  Verdfissigung  verfallen.  Derbere 
fibrinöse  Exsudate,  wie  sie  namentlich  auf  den  serösen  Häuten  sich 
bilden,  und  ebenso  auch  grossere  Eiterherde  pflegen  der  Resorption 
erheblichen  Widerstand   entgegenzusetzen   und   sind   die  Ursache,  dass 
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die  betreffenden  Entzündungen»  wenn  auch  in  etwas  anderer  Form,  als 
die  ursprüogliche  war,  län^^ere  Zeit  anhalten.  In  sehr  vielen  Fälleö 
vollzieht  sich  die  Resorption  unter  gleichzeitiger  Substitution  des 
Exsudates  durch  Keimgewehe,  das  sich  weiterhin  in  Bindegewebe  um- 
wandelt* 

Die  Sequestration  und  Resorption  nekrotisch  gewordener  Ge- 
webe erfordert,  wenn  man  von  der  Losstossung  abgestorbener  Epi- 
thelien,  die  sich  sehr  rasch  vollziehen  kann,  absieht,  immer  längere 
Zeit,  schwankt  indessen  je  nach  der  BescharteDlieit,  dem  Sitz  und  dem 
Umfang  des  abgetödteten  Gewebes  sehr  erheblich.  Die  Entzündung 
hält  im  Allgeuieincn  so  lange  an»  als  noch  nekrotisches  Gew^ebe 
vorhanden  ist.  Oberflächlich  gelegene  G ew ebsn  ekrosen 
können  nach  der  Loslösung  des  Todten  von  dem  Lebendigen,  d.  lu 
nach  der  Sequestration,  ahgestossen  werden.  Bei  tief  ge- 
legenen Gewebsnekrosen,  bei  denen  das  Gewebe  nicht  einer  baldigen 
totalen  Verflüssigung  verfällt,  ist  die  Resorption  meist  eine  lang- 
same und  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  das  todte  Gewebe  ulhnählich 
durch  lebendes  Gewebe  substituirt  wrird. 

Die  Aeseneratlon  des  degenerlrten  trewebes  ist  in  ihrem  Ge- 
schehen theils  von  dem  (irad  und  dem  Umfang  der  Entartung,  theils 
von  der  Beschaflenheit  des  Gewebes,  theils  von  der  Wirkungsweise 
des  Entztindungserregers  abhängig. 

Sind  die  Gewebszellen  des  Entzündungshezirkes  nur  in  geringem 
Grade  degenerirt,  so  können  sie  bei  normaler  Ernährung  bald  wieder- 
hergestellt werden.  Sind  einzelne  Zellen  verloren  gegangen,  die  Or- 
ganisation des  Ganzen  aber  nicht  gestörtj  so  kann  bei  den  meisten 
Geweben  ein  rascher  Wiederersatz  der  Zellen  durch  regenerative 
Wucherung  der  intact  gebliebenen  Zellen  sich  einstellen»  und  es  gilt 
dies  namentlich  für  die  verschiedenen  Bindegewebsformationen ,  die 
Deckepithclien ,  die  Leber  und  die  Nieren,  während  Ganglienzellen, 
Knochenzellen,  Knorpelzellen  und  Herzmuskelzellen  kein  oder  wenigstens 
nur  ein  sehr  geringes  Regenerationsvermögen  besitzen  (vergl.  den 
sechsten  AbschnittK  Hochgradige  Gewebszerstörungen  mit  Continuitäts- 
trennungeu,  Wunden,  Fracturen,  V^ereiterungen,  nekrotisireiide  Ent- 
zündungen etc.  führen  zu  Gewebswucherungen,  welche  zwar  den  Defect 
zu  schliessen  im  Stande  sind,  welche  aber  meistens  nicht  zu  einem 
Wiederersatz  des  normalen  Gewebes,  sondern  zur  Bildung  eines  minder- 
werthigcn  Gewebes  führen,  das  in  seinem  Jugeudziistand  als  t^ranii- 
lations§:ewcbe,  in  seinem  fertigen  Zustand  als  Xarbong:ewebe  be- 
zeichnet wird.  Von  demselben  Cliarakter  ist  auch  das  Gewebe,  welches 
im  Laufe  der  Zeit  die  schwer  resorbirbaren  Exsudate  und  die  Gewebs- 
nekrosen  substituirt. 

Mit  dem  Eintritt  der  regenerativen  Wucherung  und  der  Granu- 
lationsbilduug  tritt  im  Verlaufe  der  Entzündung  eine  Erscheinung 
auf,  welche  weiterhin  der  Entzündung  einen  besonderen  Charakter 
verleiht,  so  dass  man  dieselbe  als  prollferircndc  EntzUiiduiig  be- 
zeichnet. 

Die  Waeberun^ei*seUelnungen  beginnen  in  entzündetem  Gewebe 
frühestens  nach  8  Stunden,  sind  indessen  meistens  erst  nach  Ablauf 
vou  24  bis  48  Stunden  deutlich  erkennbar. 

Sie  treten  im  Allgemeinen  um  so  rascher  ein,  je  leichter  die  Ent- 
zündung ist  und  je  schneller  die  pathologische  Exsudation  beseitigt 
resp,  abgeschwächt   wird.     Eiterung,    Nekrotisirung  und   Verjauchung 
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des  Gewebes  verhindern  dessen  Wucherung  und  schieben  danach  den 
Begifin  der  Heilung  hinaus  oder  beschränken  wenigstens  die  repara- 
torischen  Vorgäoge  auf  die  Umgehung. 

Jedes  wucheruugsfähige  Gewebe  liefert  nur  Bildungszellen  für  ihm 
gleiches  oder  nahe  verwandtes  Gewebe,  Eiterkörperchen  werden  voo 
den  Gewebszellen  nicht  gebildet ,  dagegen  können  durch  P  r  o  1  i  - 
f  €  r  a  t  i  o  n  der  Gewebszellen  neu  entstandene  Zellen  sich 
dem  Exsudate  b e i  in  i s c li e  n ,  in  de m  selben  d  e g e n  e r i r e  n 
und  zu  (J runde  gehen.  Es  können  sonach  nicht  alle  durch  Prob- 
feration  neu  entstandenen  Zellen  ihre  Aufgabe,  neues  Gewebe  zu  pro- 
duciren,  erfüllen. 

Die  lleseftli^iiiig  des  EntzllndoTigserre&ers  gestaltet  sich  in  den 
einzelnen  Fälien  ausserordentlich  versclnedeu  un<t  hängt  in  erster 
Linie  von  dessen  Natur  ab.  Viele  Traumen  und  thermische  Einflüsse 
wirken  nur  eine  ganz  kurze  Zeit  und  kommen  alsdann  für  den  weiteren 
Verlauf  der  Entzündung  nicht  mehr  in  Betracht,  Manche  chemisch 
wirksamen  Substanzen  können  rasch  von  den  Crewebssäften  aufgenommen 
und  unwirksam  gemacht  oder  nach  aussen  al>geschieden  werden,  während 
andere  längere  Zeit  örtMch  wirksam  Ideiben.  Von  den  Entzündung 
erregenden  Bakterien  sterben  manche  bald  ab,  während  andere  sich 
erijalten  und  andauernd  neue  Generationen  bilden,  die  auch  stets  wieder 
von  neuem  Entzündung  verursachen,  oft  so,  dass  im  ersten  Erkrankungs* 
herde  die  Entzündung  yorübergeht  und  zur  Abheilung  gelangt,  während 
in  der  Nachbarscliaft  oder  atich  in  entfernteren  Gebieten  rneta sta- 
tische Entzündungen  auftreten. 

Durch  die  grosse  Verschiedenheit,  welche  sowohl  in  der  Beschaffen- 
heit und  dem  Verhalten  der  Entzündungserreger,  als  auch  in  dem  \ar- 
lauf  der  entzündlichen  Gewebsdegenenition  und  der  Exsudation  und  in 
dem  Verlauf  der  Heilungsvorgänge  gelegen  ist,  wird  es  wohl  verständ- 
hch,  dass  der  ganze  Verlauf  einer  Entzündung  bis  zum  Abschluss  der 
Heilung  einen  ausserordentlich  verschiedenen  Charakter  zeigen  kann, 
80  dass  alle  die  verschieflenen  Möglichkeiten  des  Verlaufes  kaum  zu 
übersehen  sind.  Gleichwohl  hält  es  nicht  schwer,  ein  Verständniss  für 
den  Ablauf  der  verschiedenen  Entzündungsformen  zu  finden,  indem 
sich  doch  schliesslich  der  ganze  Process  stets  wiecler  aus  den  nämlichen 
Vorgängen  zusainmeusetzt,  d.  h,  aus  Gewebsdegenerationen,  aus  patho- 
logischen Exsudationen  und  aus  Wucherungsvorgängen,  von  denen  die 
letzteren  die  durch  die  ersteren  gesetzten  Störungen  zu  beseitigen  ge- 
eignet sind. 

Neitmann  faBht  unter  dem  Begriff  Entzündung  alle  jene  Erscboinunpen  zusammen« 
welche  &ich  nach  einer  primareu  (icwebsläiiirni  lo<*al  entwickeln  und  die  Heilung  dieser 
LdBion  bezwecken.  E^  würde  danacli  die  Regenemlion  den  wiehtigHten  Theil  des 
Entzündungsprocesser*  bilden,  indem  sie  vor  allem  dazu  geeigöet  ist,  den  durch  pri- 
märe Gewcbölasion  entstandenen  Gewebtidefect  oder,  wie  Nefmani^  s^agt,  die  unter- 
brochene Continuität  der  Gewebe  wiederherz usteUen.  Eine  eolche  Identifidryng  der 
Ent^flodung  mit  der  Geweb^regeneration  balte  k-h  für  iinzuläsöig,  »ehon  deshalb»  weil 
Gewehs regen erationen  vorkommen,  welche  klioi^cb  nnd  aimtomiBch  in  keiner  Weise 
die  Charaktere  eines  entzilndlielien  Vorganges  tragen.  Stiwlann  können  auch  die  ent- 
EÜndlicben  pathologii*chen  Exsudationen  eicht  alt*  eine  Erscbeinung  angesehen  werden, 
welche  »ich  mit  der  Regeneration  in  Parallele  setzen  hlabt  nnd,  wie  sie,  ciie  Heilung 
der  primären  Ueweb«Iäj*ic>n  bezweckt.  Wenn  t*ie  auch  in  einzelnen  Fällen  günstig 
wirken  können,  so  ist  dafl  nicht  immer  der  FaüL  i^'ie  vrrurt*acben  vielmehr  oft  st^liwere 
bchidigungen,  welche  die  durch  die  primäre  Gewelit^lä^ion  gehetzte  verstärkend  und 
•ie  bilden  bäufig  genug  ein  Hinderni;*«  für  den  raschen  Eintritt  dex  Heilung* 
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Meines  Erachten ts  sind  die  Gewebsproliferationcn  nicht  notb wendig,  um  eid 
ProcesB  al«  einen  entzündlichen  zu  charakteriöircn.  Die  Entzündung  l»e8teht  schon, 
ehe  dieselben  einsetzen.  Erst  in  Fpa leren  Stadien  der  Entzündung  bilden  sie  eine 
Theiteröcheinung  des  EntzQndiingFproeesses  und  etellen  dann  jenen  Theil  derlei t*en  dar, 
der  die  Ileünng  berl>ei führen  kann.  Ob  man  die  Prob ferationa Vorgänge  als  Theil- 
erecbeinung  späterer  Öttidien  der  Eiits^ündung  betrachtet  oder  ob  man  ßie  als  noth- 
wendige  Folgeerscheinung  der  entz  und  liehen  Gewebedegi^eratioD  von  der  Entzündung 
im  engeren  Hinne  abtrennt  und  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Oewebfireparation  be- 
urtheilt,  ist  von  keiner  weäentbchen  Bedeutung. 


ni.  Ble  entzlindllehe  Gewebsneubtlduiig,  Siibstitntion  Ton 
Bxsadateii  und  GewebsiiekroHeii  durch  Itltide^ewebe. 

§  96.  Die  entziiudlielie  Gewebsi)roliferatioii  ist  ihrem  Wesen 
Dach  ein  regenerativer  Prucess,  der  die  Ausgleichung  der  durch  Eni- 
zündungsursacheu  gesetzten  (}ewebsläsiou  bezweckt  Besondere  Ver- 
hältnisse bedingen  es,  dass  sie  auch  nicht  selten  zu  hyperplastischer 
Wucherung  des  Bindegewebes  fülirt,  die  diesen  Zweck  vereitelt  und 
neuen  Schaden  stiftet,  und  es  ist  dieses  namentlich  dann  der  Fall,  wenn 
der  Verbleib  der  Entzündungsursache  (chronische  Infection)  im  Organis- 
mus oder  Residuen  der  acuten  Entzündung  (Exsudate,  Abscesse,  Ge- 
websneki^osen )  andiiuernd  einen  Entzündungszustand  unterhalten. 

Die  entzündliche  Oewebsneubildung  vollzieht  sich  im  Einzelnen 
in  derselben  Weise,  wie  dies  früher  (§  H2--HT)  von  der  regenerativen 
und  hyperplastischeu  Gewebswucherung  geschildert  wurde.  Was  sie 
vor  der  einlachen  Regeneration  auszeichnet,  ist  das,  dass  sie,  wenigstens 
in  einem  Theil  des  Verlaufs,  von  Circulationsstörungen  und  pathologischen 
Exsudationen,  insbesondere  von  einer  Emigration  von  Leukocvten  be- 
gleitet ist,  und  dass  diese  nioditicirend  auf  den  Verlauf  einwirken. 

Das  Giiinuhitlonsffewebe,  welches  sich  im  Veilauf  einer  Ent- 
zündung bildet,  stellt  nichts  anderes  dar,  als  ein  dureh  ZeUproliferatlon 
eutHtundeiics.  too  Leukacjteii  durchsetztes  Kelmgewebe.  Dasselbe 
besteht  anfänglicli  wesentHch  aus  Zellen  und  ueugebildeten  Ge- 
fassen,  die  zunächst  in  der  Grundsubstanz  des  Gewebes^  aus  dem 
sie  hervorgehen,  ihre  Stütze  finden,  bildet  aber  bald  auch  selbst  neue 
Grundsubstanz. 

Die  Zellen  de»  Oraiiolations^ewebes  sind  tbeils  gewueberte  Ue- 
webözelleii  (Fig,  Ät5  h  c  d),  tlieiis  inono-  und  polyuucleiire  Leukoeyt<Mi 
(a  a/).  In  den  meisten  Fallen  sind  die  gewucherten  Zellen  Bin<legewebs- 
zellen,  welche  späterhin  Bindegewebe  produciren  (Fig.  '2i)D  d  e)  und 
danach  als  Fibroblasten  bezeichnet  werden  können.  Es  kann  indessen 
das  Grauulationsgewebe  auch  Abkömmlinge  anderer  Gewebe  enthalten, 
z,  B.  von  Periostgcwebe,  Markgewebe,  Muskelgewebe,  also  Osteo- 
blasten, C  h o n  d r o blas t e n  und  Sa  r  k o b  1  a s t e n  ,  welche  Knochen-, 
Knorpel-  und  Muskelgewebe  zu  bilden  vermögen.  Es  können  sich  ferner 
innerhalb  von  Drüsen  auch  neugebildete  D  r  ü s  en  e pi  t h  e  1  i e n ,  in 
Schleinihäuten  uud  der  äusseren  Haut  auch  Deckei>ithclien,  in  oder 
auf  dem  Granulationsgewebe  vorfinden,  welche  alsdann  epitheliale 
G e w e b s f o r m a t  i o n  e n  zu  bilden  vermögen.  Die  Bildungszellen 
des  Granulatioiisgewebes  können  am  Orte  ihrer  Entstehung  weiter- 
wandern, sind  also  in  gewissent  Sinne  W  a  n  d  e  r  z  e  1 1  e  n.  Bei  der  Bildung 
von  Bindegewebe  nehmen  sie  die  verschiedensten  Formen  an  (Fig,205cde). 
Zuweilen  bilden   sich  auch  mehrkernige  Zellen  (c,).    Sie  zeichnen  sich 
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alle  durch  ^*osse,  helle,  ovale  Kerne  ru^,  welche  sieh  durch  kern- 
färbende  Farben  weiii^  intensiv  färl>en  und  sieh  dadurch  voo  Leuko- 
cyteu kernen,  welche  sich  sehr  intensiv  färben,  unterscheiden.  Die 
Bildungszellen  des  Bindegewebes  werden  wegen  ihrer  Aehnliehkeit  mit 
Epithelzellen  oft  auch  als  e  p  i  t  h  e  1  o  i  d  e  Zellen  bezeichnet. 


a 


a 


Fig.  205.  Isolirte  Zellen  aus  eint^r  W  iindgranu  lati  oit  iM,  FL  Pikro- 
karmj.  a  Einkernige,  n^  mehrkernige  Leiikwyten.  A  Verselufdeoe  Formen  einkerniger 
Biklungszelleti.  c  Zwei  kernige,  r,  mehrkernW  BilLhiiiggzelle.  d  Bildiingszellen  im 
btadium  d«^r  Bindegewebäbiidung.    c  Aiisgebildetei^j  Bindegewebe.    Vergr,  500, 


Die  Leukoc}  ten  des  Graiinlatlons^ewebes  sind  Zellen,  welche  aus 
den  Blutgefässen  ansgewatidert  sinrl,  und  es  Uisst  sich  aus  deren  An- 
wesenheit auch  entnehmen,  dass  die  entzündliehe  Exsudation  aus  den 
Gefassen  noch  andauert.  Ihre  Zahl  kimn  auch  im  Allgemeinen  als  ein 
Gradmesser  für  die  noch  bestellende,  die  Heilung  complicirende  Ent- 
zündung iingesehen  werden. 

Die  Klutf^efltssc  des  Graiiiilationssrewcties  entstehen  auf  dem 
Wege  der  Sprossung  aus  alten  (Jefiissen  fvergl.  Fig.  HjO,  S.  305),  welche 
schon  sehr  bald,  als*»  in  einer  Zeit,  in  der  eine  Emigration  von  Leiiko- 
cyten  stattfindet  (Fig.  2(Mj  b  &, ),  Proliferatiousvorgänge  (a)  erkennen  lassen 


Fig.  206.  Querdurebselini  ttenes 
Blutgefä^^  aus  den  tiefen  Hfiutfiehiehten, 
40Btimden  naeli  Bepiri Delling  der  Haul  eines 
Kanineben*  mit  Jijtitinetnr  jFlemm,  öftfr»J, 
a  Endotliekelicn  mit  Mittisop.  h  6,  Leiiko* 
cyteo.    Vergr.  35€. 
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und  thatsächlich  bei  der  Bildung  von  Granulationsgewehe  in  eine  sehr 
lebhafte  Wucherung  gerathen.  Das  junge  Keimgewebe  wird  deniznfolge 
von  ausserordentlich  reichlichen  Gefassen  versehen,  die  es  bedingen, 
dass  dasselbe  roth  aussieht.  Zur  Zeit  der  Umwandlung  des  Granula- 
tionsgewebes  in    Bindegewehe   oder    Niirheii^rcwebo    tindet   eine    Ob- 

ZtMfler,  r,cbrb.  d.  allcvin.  F»lhnL     10.  Aufl.  24 
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Uteration    von    Gefässen    und    damit    auch    ein    Abblassen    der 
Narbe  statt. 

Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Körperoberfläche  eine 
offene  Wunde  und  wird  diesoll>e  nicht  durcli  Bakterien  inficirt  oder 
sonst  irgendwie  schwerer  geschudigt,  so  sehen  die  Ränder  und  der  Grund 
derselben  nach  24  Stunden  intensiv  geröthet  und  etwas  geschwellt  aus. 
Die  einzelnen  Gewebsbestandtheile  kann  man  noch  deutlich  erkennen, 
nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen,  und  da  oder  dort  bemerkt 
man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am  2,  Tage  wird  die  gallert- 
artige Besehatfeaheit  des  Gewehes  noch  deutlieber,  die  Grenzen  der 
einzelnen  Gewebsbestandtheile  sind  verwischt,  die  Farbe  grauroth.     Auf 

der  Wunde  liegt  eine  roth- 
'■;  r  V'^ti'      licligelbe  Flüssigkeit.     Vom 

^'  ty,l''fA^f,    2.  Tage  ah  erscheinen  an  der 

ganzen  Wunde  kleine,  rothe 

Knötchen,  die,  an  Zahl  und 

'A-i^-'  \/*^i^^^      Grosse     rasch    zunehmend, 

unter  einander  conduiren 
und  nach  2 — ;)  Tagen  eine 
körnige  rothe  Fläche,  eine 
Uranulatlonsfläebe,  bilden. 
Sie  ist  von  melir  oder 
williger  reichlicliem  W'und- 
^rriut  bedeckt,  das  einen 
grauen,  gallertartigen,  später 
mehr  gclben,rahmartigen  Be- 
lag bildet.  Letzterer  besteht 
aus  einem  eiweissreichen, 
gerinniingsfähigenEx- 
sudate  und  zahlreichen 
Rundzelien,  welche  grossen- 
theils  gelappte  oder  pig- 
mentirte  Kerne  besitzen,  als 
Eiterkör  perchen      be- 

Fig,  207.  Wandgranula- 
tion aus  einer  offenen 
Wunde  mit  tu  t  er  ig -f  ihr  i- 
nösem  Belag  (M.  FL  Häm.). 
a  OiftnalAtion^^gewebe.  b  Eiteng- 
übrinöeer  ßcl^.  c  Btutgefä^se. 
Vergr.  150. 
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zeichnet  werden  nnd  keiner  Weiteren twickelung  fähig  sind,  sondern  dem 
Untergang  entgegengehen. 

Die  Veränderungen,  welche  die  Wundfläche  zeigt,  sind  in  den 
ersten  beiden  Tagen  durch  die  locale  Hyperämie  und  die  Infiltration 
des  Gewebes  mit  zelligcm  und  flüssigem  Exsudat  und  durch  Aufquellung 
und  Verflüssigung  des  Gewebes  bedingt.  Von  da  gesellt  sich  dazu 
eine  Gewebswucherung  mit  Gefässneubildung,  welche  zur  Bildung  von 
Wundgraiiulatlonen  ffdirt.  Nach  wenigen  Tagen  hat  sich  in  der  Wunde 
ein  an  weiten  G  efässen'(Fig,  207c)  reiches,  aus  Fibroblasten 
und   Leukocyten    bestehendes    Keimgewebe   (a)   gebildet,    in 
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dem  sehr  bald  auch  f  i  b  r i  1 1  ä  r  e  ( t  r  u  n  d  s  u  li  s  t  a  n  z  auftritt  Die 
Leukocyten,  die  meist  der  puhnrirleären  Form  an^Niiören,  finden  sich 
hei  frischer  Granulation  in  allen  Schichten  der  Haut  vor;  häufen  sich 
aber  namentlich  in  den  oberHacldichen  Laj^en  an  und  bedecken,  in 
Fibrin  eingela^^ert,  die  Oi»errtädie  der  Granulationstiüehe  ib). 

Die  frisch  gebildeten  Filjroblasten  sind  rundliche  Zellen:  weiterhin 
entstehen  aber  theiLs  kenlentornHfi:e,  theils  sjundelige»  theils  vielfach 
verzweigte  Zellen  (Fig.  20iy  h  c  du  weirlie  in  verselnedener  Weise  unter 
einander  in  Verbinduniü:  treten.  Zugleich  nimmt  die  Zahl  der  grossen 
Bildungszellen  zu.  so  dass  sie  scliliesslidi  gegenüber  den  kleinen  Kund- 
zellen die  Olierhrind  gewinnen  und  stellenweise  dielit  nel)en  einander 
zn  liegen  kommen.  Hat  ihre  Zahl  eine  gewisse  Höhe  erreicht  so  be- 
ginnt die  Bindegewebsentwickelung,  d*  h.  die  Bildung  der  tibrillären 
Zwtschensnbsianz  (Fig.  2t>5  d  e  y,  Fig,  207  a),  welche  in  der  in  §  h4 
geschilderten  Weise  sich  vollzieht.  Bei  einer  gewissen  Mächtigkeit  der 
Fibrillen  macht  die  Faserbildnng  Halt,  die  Reste  der  Fibroblasten  mit 
ihren  Kernen  bleiben  als  fixe  Bindegewebszellen  (Fig.  205  e)  bestehen  und 
lagern  sich  fler  Oberfläche  der  Fibrillenbündel  an.  Damit  hat  der  Process 
seinen  AI »schln ss  erreicht,  dai^  Vj r a n u  1  a t i o n  s g e  w e  1» e  ist  zu 
Narbensrewebe  g  e  w  o  r  d  e  n. 

Bei  offenen  Wunden  der  Dant  pflegt  die  Grannlationsbildung,  falls 
nicht  Hifectionen  den  H ei lungs verlauf  stören,  so  lange  anzuhalten,  bis 
die  Wunde  durch  Epithel  wieder  gedeckt  ist.  Die  Regeneration  des 
letzteren  erfolgt  dabei  von  den  Randern  aus,  das  Epithel  schiebt  sich 
über  die  (rranulationeii  vor.  Mit  der  Bildung  von  Bindegewebe  sind 
die  productiven  Vorgange  im  Wesentlichen  abgeschlossen,  doch  gehen 
im  Narbengewebe  noch  längere  Zeit  Umluldungsvorgänge  vor  sich. 
Kurz  nach  ihrer  Entstehung  i^t  die  Narbe  noch  blutreich  und  erscheint 
daher  roth,  spater  verliert  sie  einen  Theil  ihrer  (iefässe  durch  Oblite- 
ration,  wird  blass  und  zieht  sich  zugleich  auf  ein  kleineres  Volnm,  als 
das  ursiirün gliche  war,  zusammen.  Grossere  Narben  der  Haut  zeigen 
dauernd  eine  glatte  Oberthiche,  in4iem  der  Papillarkörper  gar  nicht  oder 
nur  unvollkommen  wieiler  gebildet  wird  (Fig.  2<Hit')-  Das  Geweihe  der 
Narbe  selbst  bleibt  noch  noxiatelang  abnorm  zellreich,  wird  im  Laufe 
der  Zeit  aber  zellärmer  und  derber  und  erhält  elastische  Fasern. 

Eine  Wuiidheilnng.  bei  welcher  sich  der  Defect  unter  Büduug  eines 
mit  blossem  Auge  erkennliaren  Grannlationsi^ewcijes  schliesst,  bezeichnet 
man  als  eine  Heiluniu;  per  secundam  inientionem. 

Die  Ileilun«?  von  Sehnittwunden  diT  Haut,  deren  Ränder, 
durch  die  Naht  vereinigt,  eine  als  Hui  hing  per  primam 
liOtentionem  bezeichnete  Verwachsung  eingehen,  erfolgt  im  Wesent- 
lichen in  derselben  Weise,  wie  die  Heilung  einer  otfenen  Wunde  per 
secundam  inteiitionem,  nur  treten  sowohl  die  Entzündiings-  als  die 
Wncherungs-  und  Gewebsnenldldungsvorgange  mehr  zurück,  theils 
dadurch,  ilass  sie  in  der  Tiefr  der  Haut  sich  al »spielen,  theils  dadurch, 
dass  sie  eine  geringere  Extensität  und  Intensität  erreichen. 

Die  Folge  der  Verletzung  ist  stets  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche Exsudation  an  den  Wundränderu,  welche  ein  geronnenes,  oft 
hhithaltiges  Exsudat  (Fig,  208  c)  liefert,  das  die  beiden  an  einander 
gefügten  Wundrümler  unter  einander  verklebt.  Sehr  l*ald  stellt  sich  auch 
eine  entzündliche  Intiltratiun  iXx^v  Wundränder  selb^t  ein.  welche  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  variirt,  bei  aseptisclunn  Verlauf  der  Heilung 
indessen   keine    sehr    bedeutende   Mächtigkeit   erlangt   igh),   etwa   am 
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etnUbi  iukI  etwa  rom  5.-7.  Tage  tu 
m  4er  2,  Woche  'xler   aadi   spiler  n  tct- 
ler  Wtiticlnahte  pflegt  die  eoUfiodtidie 
ab  an  Wundrande. 
2.  Tafle  iteBeo  sieh  im  Bindegewebe  und  an  deo  Ge- 
w eclwr imgavof ^än  ge   ein   und  führen   im  Verlanf 
Hing  mett  Keimgewebes,   welches   theils   in   den 
der  Wmdftnder  ^Kig.  m^  f)  steckt»  theils  in   die 
IV)  vordringt  und   hier  aDmählieh   die   vorhandene 
tfirdiwicfai$t   und   Huhntitiiirt,     Dieses  Gewebe  pflegt 
iSieOen  der  Wuudi*  eine  selir  verschiedene  Mächtigkeit 
iFig;.  WX\  und  kann   da  oder  dfirt  auch  ganz  fehlen.    Nach 
Mipir  Tage,  deren  Zahl  je  rmfii  der  Grösse  der  Wunde,   der 
den  Wundnlndern  liegenden  Exsudates  und  nach  der 


.-^?!^^??^fer. 


i» 


JUz^ 


m      C 


':<x.^^. 


k^ii    \H    FTpHung  einer  dvrc^  4i#  Ka4t  rtr«ittlM#ii  $c^Binw««4c^ 


tli,   blutleres 
nnii  enthili 


t 


,,  Am  S04  dfg  B^iwggw^'IMfc 


rwtbc  mit 
I  Scb' 


Wuudheilung. 


373 


iDtensitüt  der  Wucherung  erheblich  schwankt,  kommt  es  zu  einer  Ver- 
schmelziifipr  des  aos  den  Wundrändern  herauswachsenden  Keinigewebes 
und  weiterhin  zur  Bildunf^  von  jungem  Binfle*,^ewebe,  das  die  Wiind- 
ränder  vereinigt  und  gleichzeitig  sich  auch  in  das  alte  Gewebe  hinein 
fortsetzt,  so  dass  die  Grenzen  zwischen  altem  und  neuem  Gewebe  keine 
ganz  scharfen  sind. 

Wahrend  in  der  Tiefe  Rindegewebe  neugebildet  wird,  wird  an  der 
Oberfläche  auch  die  Ei)ithehiecke  (Fig,  WS)  wieder  regenerirt,  nnrl 
zwar  dadurch,  dass  das  Epithel  sich  über  die  Wundfläche  hinüberschiebt 
und  unter  anhaltender  Zellverniehrung  {de)  wieder  eine  mehrschichtige 
Epithehiecke  bildet.  Das  IJinübergleiten  des  Epithels  kann  schon 
beginnen»  ehe  sich  Zellneubildnng  eingestellt  hat. 


Y 


1  _  ',  IKuiäiheil  eioer  Lap*rotnTn  M- narbe  von  16  Tagen  (M,  Fl. 
HäiiL  Pilrrii»fuchi>iiiiL  a  Epifcbeh  6  Conuiii,  e  Subcutanes  Fettgewebe,  d  Narb«  im 
Ckjourn.    e  Nene  Epitheldecke,    f  Narbe  im  Fettgewebe.    Vergr,  40. 


Das  junge  lündegewebe  der  die  Wundränder  vereinigenden  Narbe 
ist  noch  lange  an  seinem  Zellreichthuni  (Fig.  2<X)  d ß,  sowie  an  der 
feineren  Faserung  seiner  Grundsubstanz  von  dem  angrenzenden  alten 
Hautgewelie  leicht  zu  unterseheitlen,  und  l>ei  grossen  Schnittwunden 
der  Ilaut  kann  man  auch  nach  Wochen  und  Monaten  da  und  dort 
leichte  Wuchernngs-  und  Entzünduogserschcinungen  auffinden.  Im 
üebrigen  stellen  sich  indessen  in  der  abblassenden  Narbe  allmälrlich 
Umbildungsvorgänge  ein ,  welche  ihr  Gewebe  mehr  unil  mehr  dem 
normalen  wieder  annähern,  so  dass  man  schlit^sslich  die  Stelle  der 
Durchtreunung    nicht   mehr   leicht  erkennen   kann.    Heilt  die   Wunde 
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durch  Zwischenlagerimg  reicljüchen  Keinif^ewebes,  so  kann  indessen 
auch  liier  ein  Defer.t  des  Papillai^körpers  (Fig,  2(J9  e)  sich  erhalten,  so 
dass  fler  Wundbezirk  glatt,  bleibt. 

§  97.  Befindet  sich  an  der  Obertiäche  einer  entzfindeten  serttsen 
Haut  (Fig.  210  a)  eine  haftende  Auflagerung  YOii  Fibrin  ih),  so 
pflegen  sich  sehr  bald  unterhalb  derselfien  Granulatioitsbüdiiii^n 
einzustellen.    Die  ersten  Anlange  derselben  kann  man  etwa  vom  4,  Tage 


Fig.  210.  Fibrinaiif- 
1  a  g  e  r  u  D  g  und  b  e  g  i  d  - 
n  e  n  d  e  1t  r  a  n  u  I  a  t  i  o  D  s  b  i  1  - 
diuitr  bei  einer  5  Tage 
alten  Pericarditii^  fihri- 
iiD^ia  (M.  Fl.  Hiim.),  u  Epi- 
card.  h  Fibrin memb ran»  e 
Erweiterte,  stark  gefüllte  Blut- 
gefiifise.  d  Rimdzelleu,  welche 
das  Gewebe  infiltrireü.  e 
Ljmpbi^effes*  mit  Zellen  imd 
Gerinnseln  gefüllt.  /  Fibro- 
blasten innerhalb  der  Auflage- 
rung.   Vergr.  150. 


nach  der  Bildung  der  Fibrinauflagerung  erkennen,  und  sie  bestehen 
zunächst  darin  ^  dass  in  den  tiefsten  Schichten  der  Fibrinmenibran 
Fibroblasten  (/ )  erscheinen»  welche  durch  eine  Wucher iing  der 
Biuilegewebszellen  der  Ijefreffenden  Meuibran  entstanden  und  danach 
an  die  Oberfiäche  gewandert  sind.  An  diese  Erscheinung  schliesst 
sich  sehr  bald  auch  eine  Gefässneubildung  an,  und  im  Laufe  von  Tagen 

und  Wochen  entwickelt  sich 
an  der  Obertiaehe  ein  gefäss- 
baltiges  K  einige  webe  oder 
Ci  ran  u  la  ti  on  s  gew  ebe ,  w^cl- 
ches  bei  dichter  Beschaffen- 
heit der  Filtrindecke  diese 
üecke  in  toto  in  die  Höhe 
hebt  (Fig.  211  h  c),  bei 
J',;SS0i'>v^^iV3J5g  ß^d'fl'Si^^      lockerer  Beschaffenheit   der 

>',\^      .ß^^d  '^"  >V^5  Fig.  211.   Granulation^- 

/';^v-^^U^^'? ' ,  ^.  V  v-t  ^    ^'  ^^  ^*  n  e  r  u  n  ^  d  e  r  P I  e  u  r  a  n  a  e  h 

• '  ' »'' . 3 ^"iK^^   »K^*^    ■    tw*^i        I  4 ' t ä g i  g e m  Bestand   e i n  e r 

^" '."'  •''f?    JiA^  ^»  V      Ätf   .  ^i       B  r  o  n  c  h  o  p  n  e  u  m  o  n  i  e   u  n  d 

PlenritiH  (AlL  van  Gieson). 
a  HTperämiHehe,  in fdtrirte  Pleura. 
h  (iefässreiches  GranulatioDi^ge- 
wehe,  c  Fibrin,  d  Eiterkörper- 
elien  und  kornig  abgesdiiedenes 
Ei  weiss.     Vergr,  100, 

Fibrinmembran  in  deren  Spalträunie  eindringt  (Fig.  210  /*  und  Fig.  212  b  d) 
und  im  Laufe  der  Zeit  das  Filirin  substituirt.  Es  bleiben  indessen  oft 
lauge  Zeit,  Wochen  und  Monate,  Fibrinreste  (Fig.  212  c)  innerhalb 
des  (iranulationsgewebes  liegen. 


Proliferirende  Pleuritis  und  Pericarditis, 
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An  dem  Aufliaii  des  GraDiilatioiisgewebes  und  der  Bildung  des 
Narbengewebes  hat  das  Epithel  der  serösen  Häute  keinen  Antheil, 
indem  es  keine  Fibroblasten  prodtjcirt.  Es  werden  dajiregen  die  Pro- 
ducte  der  entzündlichen  Wuclierunp;  später  von  Epithel  bedeckt. 

Das  Endresultat  des  Proeessei^  ist  die  Bildunjj;  von  Bindegewebe^ 
welches  entweder  nur 
eine  Verdickung  der 
mit  Fibrin  belegt  ge- 
wesenen Serosa  oder  aber 
V  e  r  w  a  c  b  s  u  n  g  e  n  e  i  n- 
ander  gegenii  ber 
liege  ml  er  Serösa- 
blätter  bedingt,  so  dass 
man  die  Entzündung 
als  eine  adhäsive  be- 
zeichnet. Was  in  den  ein- 
zelnen  Fällen  gescldeht, 
hängt  theils  von  der  Mäch- 
tigkeit der  Fibrinanflage- 
rung,  tbeils  von  der  Lage 
des  betreffenden  Organ  es 
und  seinem  Verhalten 
während  der  Ileibmg  ab. 


Fie.  212,  G  r  a  n  u  1  a  t  i  o  n  a  - 
bilcTunp  innerhalb  einer 
mehrere  Wochen  alten 
pericarditisichen  Fi- 
Krinfttif  lagern n  g  (M,  Fl. 
Uäm.  Eofiin).  a  Epieard.  b 
Aofla^ruD^  auf  dem  Epiaird, 
aus  GrajinlatioDBgewetie  idi 
uud  Fibrin  (r)  t>cs?tehend 
Vergr.  45. 

Geringe  Fibrinauflagerung,  die  sich  auf  ein  Blatt  der  Serosa  be- 
schränkt, führt  nur  zur  \'erdicknn*i:  der  Serosa,  welche,  mit  der  Rück- 
bildung der  (iefässe  abblasseud,  einen  WL*issen  Flecken  darstellt, 
welcher  häutig  als  Sehneiißeekeii  bezeichnet  wird.  Feste  Verkbdmng 
zweier  Serosablätter  durch  mächti;ie  Fil»rtnlager  führt  auch  zu  stratTer 
Verwacbsiin^  derselben  durch  reichlich  entwickeltt*s  Kindegewebe.  Bei 
geringer  Menge  vi^n  Fibrin  und  sich  wiederholender  Verschiebung  der 
Membranen  gegen  einander  bihU^n  sich  meist  nur  lorkere  nieni- 
b  r  a  n  o  s  e  oder  f  a  d  e  n  f  i\  r  ni  i  g  e  \'  e  r  w  a  c  h  s  u  n  g  e  n  ,  die  eine  Ver- 
schiebung der  Serosabliitter  gegen  einander  noch  gestatten*  Sehr  grosse 
Mengen  von  Fibrin  können  unter  Umständen  auch  zum  Theil  dauernd 
der  Resorption  widerstehen,  so  dass  sie  im  neugebildelen  Bindegewebe 
liegen  bleilien  und  danti  meist  verkalken, 

(«eroiinene  Exsudate  In  der  Luiij^e  können  meist  rasch  ver- 
llii-M-t  und  resorbirt  werden,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  ihre 
Entfernung  mit  Bin  dege  webs  w  ucher  nug,  die  zur  Lungen- 
induration führt,  verbunden  ist.  Die  von  dem  Lungengewobe  aus- 
gehende Gewebswucherung  führt  dabei  entweder  zur  \'erdickung  der 
Septen  (Fig.  213  a  h}  oder  dringt  in  Form  eines  Keimgewebes  {d  e), 
das  nach  einiger  Zeit  auch  BlutgetUsse  neuer  Bildung  (.v)  erhält,  in 
das  inlra-alveolär  gelegene  Exsudat  ein. 
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OcrinniingsTiiasseii  Innerhalb  ron  Oefässen,  welche  man  als 
Thromben  l>ezeicli!iet,  verursachen,  falls  keine  Infection  hinzukommt, , 
eioe  entzündliche,  d,  h,  mit  Zelleniisiratiün  verbiimiene  Prnliferation 
der  Gefasswande,  also  eine  p  r o  1  i  f e r i r e  n  d  e  V  a s e  u  1  i t  i  s ,  welche  mit 
der  entzündlichen  Proliferatiou  der  serösen  Häute  voUfcomineti  überein- 
stimmt. Es  ist  dabei  vollkommen  gleichgültig,  oh  die  Thrombose  be- 
reits durch  einen  entzünd- 
lichen Process  oder  durch 
irjiiend  welche  andere  Ver- 
hältnisse verursacht  war,  in- 
dem seiion  die  Anwesenheit 
der  ( ier  i  n  n  u  n  gsm  asse  gc- 
nüfjt,  Entzündung  und  Ge- 
webs  w  ucher  u  ng  zu  verur- 
sachen. 
Fig.  213. 
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Intra^eptale  und 
I  n  tr  aal  veo  I  itr  e  Bindegc- 
w  0  b  s  e  n  t  w  i  c  k  e  l  u  II  p  in  der 
Liinj^e  (Alk»  Hiini.K  a  Verdicktes, 
zetlig4ibr5»f>i,  tJiPiliveise  von  klm- 
neu  RuntJzellen  [b)  dnrehsetzteä 
Alvei>lur«epluni.  e  Zellig-fibrinör^ee 
Exsudat  hl  der  Alveole,  d  Inira- 
aiveotär  gelegene  ßildangt^xcllen. 
e  Zug  lipindeligcr  Fibrobla.nten. 
ff  lntraalv(M)lärü5  neugebjideted 
Blutgefäss,     Vergr.  200. 


Das  Erste,  was  die  Substitution  des  Thrombus  durch  Binde- 
gewebe einleitet,  ist  aueli  hier  ilas  Auftreten  von  Fibroblasten 
(Fig,  214  h),  weldie  von  der  (Jefns8wan<I  abstammen  und  weiterhin 
unter  Beihiilfe  von  Gefässeu,  welrlie  aus  der  Gelasswand  und  deren 
Umgebung  einwaclisen,  ein  Keim|^^ewel)e  bilden,  das  sich  schliesslich 
in  Bindegewebe  umwandelt.  Vollständige  Substitution  eines  obturiren- 
den  Thrombus  oder  Endiotus  hat  Obliteration  des  Gefasslumens  durch 

gefässhaltiges  Bindege- 
r  ^  -  '  ^        webe  (Fig.  216  g),  Sub- 

stitution   eines    wand- 


Fig.  214.  Entwicke- 
ln n  g  von  K  e  i  m  j?  e  w  e  b  e 
in  einer  t  h  r  o  in  b  o  ä  i  r  - 
ten  *St"  henkelarte  rie 
eines  alten  Manne»'  Ü  WcK'hen 
nat'h  der  Unterbindung  (Alk. 
Häm.t.  a  MeiJia,  h  Elasti* 
st'he  (trenÄlameUe.  e  Durch 
ältere  chroiiit*ehe  Entzün- 
dungsproeesj^e  verdickte  In- 
tiraa,  f^  Geronnenes  BluL 
e  Z*?lUge  Infiltration  der 
Media,  /  desgleichen  der  In- 
tinia.  g  Rnnd;Äellen,  theil« 
ini]  erhalb  de^  Thrombu«, 
theil  fi  zwischen  letzterem 
und  der  Intiran.  h  Ver- 
schiedene Formen  von  Bil- 
diinggzeücii.     Vergr.  300, 


Substitution  von  Thromben  u,  nekrotaschem  Gewebe  durch  Bindegewebe.  377 

ständigen  Thrombus  dagegen  fibröse  Wandverdickungen  zur  Folge. 
Durch  unvollständige  Substitution  und  Verflüssigung  des  nieht  suh- 
stituirlen  Tbeiles  entstehen  Bindegewebsstriinge  und  -fäden,  welche  die 
Lichtung  des  Gefässes  durchziehen,  Verkalkung  nicht  durch  Binde- 
gewebe substiluirter  Theile  von  Thromben  führt  zur  Bildung  von  Gefass* 
steinen. 

Mekratlsche  Gewebe,  welche  nicht  sequestrijt  und  nach  aussen 
entfernt  werden  können,  werden  ebenfalls  durch  gefässhaltlges  Binde- 
gewebe, das  sich  in  Narbengewebe  umwandelt,  .substittiirt,  und  es 
vollzieht  sicli  diese  Substitution  in  derselben  Weise  wie  diejenige  fibri- 
nöser Exsudate  und  Thromben.  Voraussetzung  für  diese  Substituliou 
ist,  dass  in  dem  nekrotischen  Gewebe  nicht  Substanzen  (Bakterien) 
enthalten  sind,  welche  eine  Gewebswucherung  hindern  und  lieftige 
Entzündung  verursachen.  Im  Uebrigen  ist  es  gleichgültig,  wie  die  Ne- 
krose zu  Stande  gekommen  und  ob  das  nekrotische  Gewel»e  exsudat- 
frei oder  ob  es  von  Exsudat  oder  von  Blut  iFig.  2\b  d  d^)   durchsetzt 
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Fig»  215.  Randpartie  au^  einem  frisehen  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt (M,  FL  Hiim,  Eosin).  a  Kfnikist'  AlvoolarÄf^ptcn,  deren  Capi hären  mit  öya- 
lineii  ThPDnilien  gefüht  «ind.  b  Kernhakige  Sepien,  r  Gefässe  mit  rotheii  Thromben. 
d  d  Mit  gercinnenem  Bbjt  gefühte  Alve*>len.  e  ZeUig-librinöees  Exsudat  in  den  Ab 
veolen.     Vergn  100. 

ist.  Die  erste  zur  Heilung  führende  Erscheinung  besteht  auch  liier  fiarin, 
dass  zur  entzündlichen  Intiltration  (e)  in  der  Nachliarschuft  der  Nekrose 
eine  Gewebswucherung  sich  hinxugesellt,  welche  Üraiiulat'onsg^ewobe 
producirt,  das  gegen  die  nekrotische  Masse  vordringt  (Fiii;,  2UJ  d  t), 
dieselbe  auflöst  und  ersetzt.  Wird  dieser  Vorgang  nicht  durch 
irgend  welclie  Einwirkung  gestört,  so  können  im  Laufe  von  Wochen 
und  Monaten  selbst  unifangreiclie  (ievvebsnekrosen  zum  Verschwindeu 
gebracht  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden.  Es  kann  indessen 
auch  vorkommen,  dass  einzelne  Gewebe  der  Resorption  wiilerstehen 
oder  dass  die  Granulationswucherung  zu  früh  sisttrt,  so  dass  Reste 
der  Nekrose  ü  t>  r  i  g  b  I  e  i  b  e  n  u  n  d  d  a  n  n  v  e  r  kalk  e  n. 

Gehen    durch    eine    Entzündung    oder    durch    Ischiimie    innerhalb 
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eines  Or^anes  uor  tlie  einnlindlicheren  Bestandtheile,  z.  B*  die  Epi- 
theliei]  oder  die  Muskelzelleii,  zu  (irunde,  während  das  Bindegewebe 
sich  erhält,  so  vcdizieht  sich  die  Resorption  des  Nekrotischen  rasch, 
iiiid  es  entstellt  in  kurzer  Zeit  eine  Narhe  oder  Schwiele  aus 
Bindegewebe  (Fig.  217  e),  in  welchem  die  specitischen  Gewebs- 
elemente  fehlen. 

Eiter  wird  aus  kleinen  Abscessehen  rasch  resorbirt  und  der 
Defect  durch  G  r  an  ulation  s-  und  Narbengewebe  ge- 
schlossen. Aus  den  Körperhohlen  und  den  Lungen  können  auch 
grössere  Mengen  von  Eiter  zur  Resorption  gelangen. 
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Fig.  216,  Randpartie  au*  einem  rn  Heilung  bef^riffencn  Lungen- 
infarlct  (M.  FL  Häm.  EoBin).  a  In  körnige,  gelliliehe  Ma^ticn  umgewandelter  Blut- 
ergiiiw.  h  Nekrotische  kt;rnlof^e  Alvecilarf^ejiten,  c  Neiigebildeteä  Bindegewebe,  d 
CTefäf^wh  alt  ige«  Granulation -^ge  webe  innerhalb  der  Alve^jlen.  e  Fibroblasten  im  loDem 
der  die  Reste  der  Häraorrnagie  enthaltenden  Alveolen.  /  Arterie-  g  An  Stelle  des 
Embolus  in  der  Arterie  gebildete«  gefik&haltigei^  Biüdegewebe.    Vergr*  45. 

Abseesse  verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  eine  Oran  ulation  s- 
Wucherung,  welche  zur  Bildung  einer  Abscessmembran  führt,  Dureh 
Resorpliun  des  FJters  und  Verwachsung  der  granidirenden  Abscess- 
niembran  kann  die  Hoble  obliteriren  und  der  Abscess  unter  Hinter- 
lassung einer  Narbe  heilen.  Unvollkommene  Resorption  kann  zur 
Eindickung  des  Eiters  und  weiterhin  zur  Verkalkung  des  Restes 
führen.  Bleibt  auch  die  Eindickung  des  Eiters  aus,  so  erhält  sich  ancli 
der  Abscess  und  kann  sich  im  Laufe  der  Zeit  durch  Secretion  der 
Wand  V  er  grossem, 

Empyeme  können  wie  Abscesse  durch  Resorption  des  Eiters  heilen. 
In  der  Zeit  der  Resorption  produciren  die  den  Eiter  abschliessenden 
Gewebe  Granulations-  und  Narbengewehe»  das  bei  langer  Dauex. 


Resorption  und  Einschiusa  von  Eiter  und  von  Fremdkörpero, 

Resorption  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen  kann  (s.  Fi«f.  223  p.  387). 
llDVollstündig  resorbirler   ei  n  fre dickter  Eiter  kann    verkalken. 
Fremdkörper    werden ,    sofern    sie    resnrbirbar    sind    und    keinen 
speeifischeu   Einfluss   auf  die  Umgehung   austtl>en,   in  derselben  Weise 
aufgelöst  und  durch  Bindegewebe  substituirt  wie  Gewebsnekrosen  oder 
Fibrinniassen.         Be- 
sitzen sie  zugän^diche 
Spal träume,  so  werden 
dieselben    von    Keim- 
gewebe  du reli wachsen. 
Ist  ihre  Masse  nicht  re- 
sorbirbar,  so  findet  eine 
Einkapselung  statt. 

Fig,  217,  Herz- 
ech w  i  e !  e.  Durchschnitt 
durch  ei  u  eil  fihrÖH  entnrte- 
ten  Muskel tTftl»ekel  {M.  FL 
Ham.),  a  Endocani,  b 
QaerschnUt  normaler  Mus- 

kclzellea.     e   Zell  reiche 
Ri nde^e wel »sh yper p Urne,  d 
Alrophiscbe    Mu^kelzelleu 
hyperphuHirteni    Biiicte- 
webe,   €  Kernaniies,  der- 
Bindegeweb«  ohne  Mus- 
cellen.   f  Vene,  in  deren 
naffebung;    not^h   einzelne 
[nskelseUen  erhalten  sind. 
Kleine   BhUi^efäÄ&c,     h 
lein/elligt'       Infiliration, 
Vergr.  40. 

Die  Rolle,  welche  die  nm  den  Ulut  beflissen  austretenden  Leukoej-fen  im  Verlaufe 

der  Eptziinrlnnji^f  spielen,  hl  nwh  nicht  in  hf-fnciligeuder  Weise  tinfgeklärt.  8irhcr  ist,  daaa 
die  fHjlyimeleäreQ  Lenkcx-yten  keine  projrreriMiven  Veründenin^en  eingehen,  sondern  ent- 
weder weiterwandern  oder  zu  Grunde  gehen  und  zu  einejn  Thcil  von  den  FibroblaBten 
aufgenommen  und  zerstört  werden  (vergl.  §  *JHh  Nicht  t^icher  cntJ^chicden  i^t  das 
bchicki^al  der  mononucleären  I^eukocyten,  namentlich  iler  grcBi^eren  Formen.  Von  der 
Mehrzahl  der  Autoren  wird  angenommen,  das^  auch  .^ie  an  der  Bindegewebsentwicke- 
luDg  «ich  nicht  betheiligen ,  daas  e«  &ho  keine  hämatogene  Binilegeweböueubildung 
giebt.  Es  i^t  iodcöÄen  zu  bemerken,  dag»  manche  Autoren  ( Arnold,  METsc'HNrKOFF, 
SCHOTTLÄyDER,  Krom PECHER)  einen  Del>cr|mnp[  von  emi«n*irtcn  Ltnikot^ten  in  Fibn»- 
bUaten  annehmen*  Der  Grund  die.ser  YerMibiedenheit  der  Anf*chauung  liegt  darin, 
daaa  die  m  Frage  Gehenden  Zellen,  rundliche  Fibrobla>ten  und  mononucleiire  Leuko- 
cytcn,  einander  ^ehr  ähnlich  ^ind  und  Formen  sehr  oft  vorkojnmen,  deren  0er- 
kiinft  aich  nicht  be!*timmeii  Vmt^L  So  iwt  es  z,  B-  nicht  mit  nee*timmtheit  zu  sagen, 
ob  die  sog.  lüeinz^Hliire  luftltratiun,  d.  !l  Anhäufun^j^  einkerniger  rundlicher  Zdlen 
innerhalb  eines  Gewebe«,  die  man  l>ei  Entzündung  »ehr  häufig  findet,  hämatogener 
Natur  ist,  oder  ob  es  «ich  zum  Theil  auch  um  gewucherte  Gewelwzellen  handelt. 
EißBERT  glaubt,  in  die^n  Zellhaufeu  Lyuiphkoötx^hen  sehen  zu  dürfen. 

In  de»  letzten  Jahren  hat  man  unter  diesen  perivascular  gelegenen  Zellherden 
besondere  Formen  als  IMa^mazellen  (Unna)  oder  Krümelzcllen  (v,  MarschalkA) 
UDtenchieden.  Es  »md  diee«  einkernige  rundliebe  oder  ovale,  zuweilen  auch  längliche 
(V.  Mai18CQale6,  KROMrECHEiU  Zellen,  die  sich  mit  Wethylenblau  inten»*iv  farboi 
«nd  sufolge  dichterer  Zuaammenbnl In ng  des  Protoplaanuw  an  der  Peripherie  um  den 
meiat  excentrisch  gelegenen,  mit  einem  ChromalinnetR  nnd  5—8  Chrcnnatinkörnern 
Tefwehenen  Kern  einen  lichten  Hof  zeigen.  Unna,  der  sie  zuerst  l>ea*chrieben  hat, 
betrachtet  «ie  als  Abkömmlinge  de«  Bindegewebes,  die  äu  Grunde  gehen*  V,  Mar- 
^TttAUKÄ,  Schottländer,  Krompecher  und  Jüsti  halten  sie  dagegen  für  Abkömm- 
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lioge  von  LeukocTten»  und  cm  dürfte  deren  Anschauung  auch  richtig  Bein,  v.  Mar- 
SCHALK6  hält  efl  für  wahrscheinhch,  dass  «ie  ßind^ewebe  produciren  können,  Schott- 
LlNDEK  und  Kkompecher  siiul  ül>erzeugt,  da««  me  sich  in  Fibroblftsteu  umwandeüi 
und  Bindegeweljc  bilden  könoeth  Die  PI asmaz eilen  würden  danach  Ueber- 
gangflstadien  der  hämatogenen  Wanderzellen  tu  Bindegewebszellen 
darstellen« 

Nacli  den  bisherigen  Untersuchungen  ist  ein  sicherer  Entscheid  über  die  Be- 
deutung und  dajs  Sdiickftal  der  cmigrirten  hämatogen en  Wander/ellf»n  nicht  tm  treffen. 
Die  Möglichkeit,  daj?s  eie  Bindegewebe  zu  bilden  vermögen,  ifit  zuzugeben,  aber  e«  ist 
keine  erwiei^ene  That?ache-  Möglieh  ist  auch»  das«  unter  den  eraigrirenden  Leukocyten 
sich  auch  Zellen  befinden»  die  aus  proliferirendem  Endothel  der  Blutgefäßse  stammen, 
oder  dasi^  junge  raobil  gewordene  Bindegewebszellefi  in  die  Gefäftse  ein-  und  dann  wieder 
auswandern,  und  das«  die  l>ciden  letztgenannten  Bindegewebe  äu  bilden  vermögen.  Eiaen 
sicheren  Entscheid  werden  nur  neue  Untereuchungen  bringen  können, 
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IV.  Die  im  Verlaufe  too  Entziindiin^eii  auftretende  Phagoeytose 
und  die  Bildung  ron  Freiudkörper^llieseuzellen. 

§  98.  Botin tlen  sidi  in  dem  (Jewebe  des  mensflilklien  Körpers 
kleine  Fremdkörper  oder  abgestorbene  Oewebsbestandthellc  und 
GewebstrKninH'r,  so  findet  sehr  häutig  am  Orte  ihrer  Eiulageniiig 
eine  stärkere  Z  e  1 1  a  n  h  ä  u  f  u  n  g  statt.  Zunächst  sind  es  aus  den 
Gelassen  ausgetretene  Lenkocyteu,  weiterhin  aber  auch  luobil 
ge  w  o  r  d  e  n  e ,  in  P  r  o  1  i  f  e  r  a  t  io  u  b  e  f  i  n  d  1  i  c  he  G  e  w  e  b  s  z  e  1 1  e  n , 
welche  in  das  Gebiet  der  Fremdkörper  oder  der  Gewebstrünimer  ein- 
wandern. 

Nach  Unrersuchungen  von  Leber,  Büchner,  Massart,  Bürdet, 
Gabritschewsky  und  Anderen  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
diese  Zellaosamndung  7ai  einem  Theil  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch 
eine  anlockende  Wirkung  vou  Substanzen»  die  aus  den  Fremdkörpern 
oder  den  (iewebslrümmern  in  Losung  übergehen,  bedingt  ist,  doch 
können  sicberlicii  aurb  noch  andere  Momente  für  den  Ort  der  An- 
sammlung der  Zellen  bestimmend  sein. 

Gelangen  die  genannten  Substanzen  in  den  Bereich  der  mobilen 
Zellen,  so  werden  sie  von  denselben  sehr  häutig  aufgenommen,  und  es 
kommt  damit  zu  jener  Erscheinung,  welche  man  als  Plia£;oeytoBO  be- 
zeichnet. Betrachtet  man  den  Vorgang  unter  dem  Mikroskope,  was 
sich  sehr  leicht  erreichen  lässt,  wenn  man  zellreiche  Gewebslymphe  vom 
Frosch  mit  Husskörnern  mischt,  so  sieht  man,  dass  die  moldlen  Zellen 
den  Fremdkr*rper  mit  ilireui  Protoplasma  umtiiesseu  und  durch  Ver* 
einigung  der  über  den  Korper  vorgestreckten  Pseudopodien  völlig  in 
ihr  Protoplasma  aufnehmen.  Unter  den  von  aussen  eingedrungenen 
Fremdkörpern  sind  es  namenthch  die  verschiedenen  S  t  a  u  b  a  r  t e  u 
(bes,  Russ),   welche   mit  der  x\thmungsluft  in  die  Lunge  gelangen,  so- 
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wie  Bakterien,  welche  ausserordentlich  häufig  von  Leukocvlen  oder 
von  Gewebszellen  aufgenommen  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  die  Phagoeytose  nicht  bei  allen  diirdi  Bakterien  verursachten 
Infectionen  eintritt,  vielmehr  sicli  auf  besondere  Infectionen  besdiränkt 
und  auch  bei  diesen  nicht  in  allen  Stadien  der  örtlichen  Erkrankung 
sich  einstellt. 

Von  (lewebstriimmern  findet  man  am  häuti^^sten  Fetttröpfchen 
(Fig.  218  Ä,,  Ag)  und  Zerfallsprodncte  von  rothen  Blutkörperchen 
(A3X  und  es  kann  die  Aufnahme  dieser  Zerfallsproducte  in  die  Zellen 
sich  so  lanj^e  wiederholen,  bis  die  Zellen  damit  *^anz  gefüllt  sind  und 
sich    in    grosse    kugelige    Gebilde    umgewandelt    haben,    die    man    als 


F\g,  218.  Körnchpnzellen  in  einem  Degenerationsherde  des  Ge- 
hirn a  (mit  ObmiumHÜure  behnodelte«  ZupfpraparatK  a  Blutgefäss  mit  Blut,  h  Media, 
c  Adventitia  mit  Lymphscheide*  d  Unveränderte  Gliazeüen.  e  Verfettete  Gliazellen. 
/  Zwei  kern  igf*  Gliazelleii.  ^^  Sklerotisch  au  ßseheTidet*  Geweihe,  /i  Unndi^elleo.  h^  Rund* 
Zeilen  mit  einzelnen  Fetttropfchen.  h^  Fettl^örn  eh en  -  Kugeln.  Äg 
P  i  g  m  e  n  t  li  ü  r  n  e  h  e  n  -  K  u  jr  e  1  n.     \  ergr.  300. 


Fett  körnchenkugeln  und  Pi^^inen  t  körn  eben  kugeln  be- 
zeichnet. Ausser  Fett  und  Blutidgment  krinnen  auch  andere  Gewebs- 
trümmer,  wie  z.  B.  Bruchstücke  der  contractilen  Substanz  van  Miiskel- 
zellen  oder  von  elasti.schen  Fasern  oder  auch  von  Fibrin»  von  Zellen 
aufgenomnien  werden.  Die  Zellen,  welche  alle  diese  Substanzen  auf- 
nehmen, sind  vornehmlich  in  Wucherung  geratbene  Gewebszellen,  also 
Fibroblasten,  Osteoblasten,  Sarkoblasten  etc.  Verlauft  gleichzeitig  mit 
der  Wucherung  eine  ent:?ündliche  Exsudation,  und  enthält  das  wuchernde 
Gewebe  L  e  u  k  0  c y  t  e  n  ,  so  können  auch  diese  v  o  n  den  P  h  a  g o  - 
cyten  aufgenommen  werden  (Fig.  219  a  b  c). 

Die  Phagücytose  ist  eine  Lebensäusserung  der  Zellen,   w^elche  ur- 
sprünglich  die  Aufnabme  von  Nahrung  bezweckt,  und   es  ist  wohl 


_a 


Phagocytose.     Bildung  von  Riesenzellen  an  Fremdkörpern. 
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nicht  zu  bezweifeln,  dass  auch  inuerhalb  von  Entzündungsherden  dieser 
Zweck  7Aim  Theil  erreicht  wird.  Es  ist  dies  namentlich  bei  Aufnahme 
von  Leukonten  durch  Fibroblasten,  8arkol>lasten  ete.  der  Fall;  mau 
kann  wenigstens  deutlich  verfolgen,  wie  tlie  Leukoeyten  (Flg.  219  a  b) 
inuerhalb  der  Zellen  successive  zerfallen  \c  d  e)  und  schliesslich  ganz 
zerstört  werden.  Wie  weit  andere  corpusculäre  Elemente  als  Nähr- 
material dienen  können,  hängt  von  der  chemisch -physikalischen  Be- 
schaffenheit derselben  ab.  Möglich  ist  dies  z.  B.  bei  Aufnahme  von 
Trümmern  contractiler  Muskelsubstanz,  von  Fibrin  und  abgestorbenen 
oder  in  der  Zelle  absterbenden  Bakterien,  In  antieren  Fällen  ist  eine 
solche  Ernährung  ausgeschlossen,  z.  B.  bei  onlöslichem  Staub.  Bei 
Bakterien  kann  es  auch  vorkommen,  dass  nicht  eine  Zerstörung, 
sondern  vielmehr  eine  Vermehrung  derselben  eintritt,  und  die  daraus 
entstehende  Bakterienkolonie  die 
Zelle  zu  (Jrunde  richtet. 

V :•■".-%  "^J 

Fif;,  219.     Phagocyten   aus   Gra-  '^ 

iiulationsgewebe   D^it  auf gcfrcsde- 
nen  Leiikocvten   und  deren  Trüm- 
mern   (Suhl  *BioNr>i'f?<?he   Färbung),     a       vr;s^   ^    ' 
E un der,    ^  s pi nd el form iger  Fibroblast  mi t       f^jS^;    « 
Leukoeyten,    r»  ff  <?  Fibroblasten  mit  Trum-       ^^"-      « 
tnem  von  Leukoeyten.     X'^ergr.  5<30. 

Die  mit  F  r  e  ni  d  k  ö r  p  e  r  n  b  e  1  a d  e  n  e  n  Z  e  1 1  e  n  finden  sich  zunächst 
am  Orte,  wo  die  Phagocytose  stattgefunden  hat,  können  aber  auch  weit  er- 
wandern  und  gerathen alsdann  häutig  in  die  L  vmphbahnen  (Fig.218c) 
und  L  V  m  p  h  d  r  ü  s  e  n  (Fig*  22(j),  und  weiterhio  auch  in  die  B 1  n  t  b  a  h  n  . 
aus  der  sie  sich  dann  vornehmlich  in  Milz,  Knochenmark  und  Leber 
ablagern  (vergl.  §  20 
und  §21).  Andere  Zellen 
gerathen  an  die  Ober- 
fläche des  Koriiers  nnd 
säubern  dadurch  dasGe- 
webe  von  der  Verun- 
reinigung. 

Fijj:.  22U.  Änhänfuug 
von  Pigmentkörnt^hen* 
kugeln  in  einerLymph- 


\*ffc?W«rf 


-^Ml 


«JruKe  (AIL  Kamill  a 
LymphkolL^en.  b  Trabekel 
der  Lyniphdrii^e.  c  Lymjili- 
bahn  mit  Pi^mentkörnchrn- 
kagelD.    Vergr,  80. 

Sind  von  anssen  in  den  Organismns  eingedrnngene  Fremdkörper 
oder  ahsterbeiiile  oder  bereits  iiekrotisehe  Üewebssttiekc  zu  «nifang- 
reich,  um  von  Leukoeyten  oder  gewncherten  (iewebszellen  aufgeoornnien 
zu  werden,  so  entwickeln  sich  in  dem  Granulationsgewebe,  das  in 
deren  Unigebung  sich  bildet,  sehr  oft  vielkerni^^e  Kiosenzelleii,  welche 
ganz  ähnlich,  wie  dies  unter  i»Iivsiologiscben  Verhältnissen  von  Seiten 
der  Ostoklasten  geschieht,  sich  der  Oberfläche  der  Fremdkörper  oder 
der  überschüssig  gewordenen  Gewebsmassen  anlagern  (Fig.  221  d). 
Sind  die  Korper  nicht  zu  gross,  so  können  sie  von  diesen  mehr- 
kernigen Zellen  aufgcnonimen  werden :  anderenfalls  bleiben  die  Zellen 
an  der  Oberfläche  haften  und  verursachen»  falls  die  Substanz  lösbar  ist» 
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eine  allmähliche  Auflösung  derselben  (z.  II  von  Catgiitfäden,  Bruch- 
stücken abgestorbener  Muskelfasern).  Zuweilen  konmit  es  auch  vor, 
dass  einkernige  Zellen  kleine  Fremdkörper  in  ihr  Inneres  aufnehmen 
und  alsdann  erst  durch  Theilung  ihrer  Kerne  sich  in  niehrkerni«:e  um- 
wandeln. Am  häufigsteu  beobaclitet  man  dies  nach  der  Aufnahme 
von  Bakterien  (Lepra,  Tuberkulose),  die  sich  im  Inneren  der  Zellen 
noch  vermehren. 


iSifJtJ^ 


1.4 


Fig.  221. 
(Alk,  BiBmarek braun),     a 
gewehe»    d  RieseJizellen. 


Im   a  u b c u  t a n e n  jG  e w e b e  e i n g e k ap s e  1 1  e s    Hundehaar 
~"  '"       '         r  Wucherndes  Crrauulationß' 


Haar,     b 
Vergr.  Ij6. 


Fibrdj^es  Gewebe. 


Kann  ein  im  Gewebe  steckender  Fremdkörper  nicht  resorbirt 
werden,  so  wird  er  von  Granulations^ewebe,  das  sich  später  in  Binde- 
gewebe nmwandelt,  umgeben  (Fi^.  221  b  c)  und  auf  diese  Weise  ein- 
gekapselt Hei  glatten,  vollstänriig  unlöslichen  Körpern  (Glaskugel) 
kann  indessen  die  Wucherung  sehr  gering  sein. 

Die  Eröchdnungen  des  Cheiiit»tr<>pisDiU8  oder  der  Chemoüixis,  d.  h.  die  An- 
zieliung  oder  Abst08&ung  frei bewi^gUr her  Zellen  durch  in  Wa?«ser  lösliche  chcmisehe 
Subetanzen,  sind  zuerst  von  ötbahl  und  Pfeffer  beobarhtet  wonicu,  und  es  haben 
die«ell>en  naitienUich  UntereuchungeD  an  Myxoinyeeten,  Infui^orieii,  Bakterien,  Samen- 
fäden und  feSchwännßporcii  angestellL  Unten^uchungen  von  Leder,  Massakt,  Bordet,. 
BoRissow,  riABRiTSCHF.wsKY  uod  Anderen  haben  gezeigt,  da»»  auch  die  Ijeukoi-yteti 
durcli  chemieehe  Hubstanzcn  angelockt  i  p  o  «  i  t  i  v  e r  C  h  e  m  o  t  r  o  p  i  a  m  u  s  oder  Che  ni  o  - 
t  a  X  i  b)  oder  abge^tos  md  (n  e  g  a  t  i  v  e  r  C  h  e  tn  o  t  r  o  i>  i  s  ni  u  ß )  werd  en  k  ön nen ,  E* 
sind  iBäsbeaondere  Producte  der  Lebensthätigkeit  der  Spaltpike  (LKliER,  Mässärt,. 
BoRPET,  Gabritschewsky)  oder  Bakterien  proteine,  d,  h.  Eiweis.skörper  abgestorbener 
BakterienzeJleii  (Büchner),  welche  aucJi  in  grosser  Verdünnimg  (nach  Buchner 
wirkt  Pyocyaneu 8' Protein  noch  in  einer  3riO-facheu  Verdünnung)  positiv  chemotaktisch 
wirken.  Nach  Buchner  kommt  diese  Eigenschaft  auch  Glut*?üi-CaÄem  aus  Weizen- 
kleber und  Leguaiin,  Leim  aua  Knochen  und  Alkalialbnminaten  aui*  Erb«en  zu,, 
wahrend  buttermures  Amraon,  Trimethylaiidn,  Ammoniak,  Leuein,  Tyrosin,  Harn- 
stoff, Skato!  negative  Chemotaxis  zeigen. 

Literatur  über  Phagocytose  und  tiber  Resorption  und 
Einheilung  von  Fremdkörpern. 
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y.  Die  ehroniseheu  Entrundungen. 

§  99.    Die  Entzündimg  ist  ihrem  Wesen  nach  ein  acuter  Process, 

•doch    können    verschiedene    \'erhältnissc   es    bewirken,    dass    die   Er- 
'^ßcheiniingen  der  Gewebsdegeneration  und   der  Exsiidation  längere  Zeit 
anhalten  und  die  Entzündung  chronisch  wird. 


AUfcvu  Fktliol.    la.  4ttll. 
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Die  Ursache  des  Chronisehwerdeiis  einer  Entziindttng  kann  zu- 
Dächst  darin  gele^j^en  &ein,  dass  im  Verlauf  der  acuten  Ent- 
zündung A'cr  ander  uu  gen  gesetzt  werden,  weiche  eine 
rasche  Heilung  au sschli essen.  In  diesem  Sinne  wirken,  wie 
aus  dem  Früheren  hervorgellt,  alie  grossen  Gewebsdefecte  und  Gewebs- 
nekrosen,  sowie  grössere  Mengen  schwer  resorbirbarer  Exsudate,  Sind 
nekrotische  Gewebsmassen  nicht  völlig  resorbirbar,  handelt  es  sich  z.  B, 
um  grössere  Knochenstüeke,  so  können  i]iese|l)en  zwar  sequestrirt 
werden,  bleiben  aber  alsdann  als  Sequester  Jahre  lang  liegen  (Fig,  222  a) 
und  unterhalten  beständig  eine  Entzündung.  Wird  durch  eine  Ver- 
i>rcnnung  eler  Körpertlärhe  ein  grosser,  flitcbenhafter  Ilantdefect  gesetzt, 
so  entwickeln  sich  zwar  Grannlationen,  allein  es  kann  Monate  dauern, 
bis  die  Wundfläche  auch  von  den  Rändern  her  überliäutet  und  dadurch 
der  Process  zum  Abseid uss  gebraclit  wird. 

Eine  weitere  Ursache  clirouischer  Entzündungen  bilden  stets  sich 
wiederholende  Schädigungen  d  ii  r  c  h  ä  u  s  s  e  r  e  E  i  n  w  i  r  k  u  n  - 
gen.  So  können  z.  B.  fortgesetzte  StaubinhahUion  elironisehe  Entzün- 
dung der  Lunge,  fortgesetzte  Reibung  der  Haut  chronische  Entzündung 
der  Haut,  fortgesetzte  pathohigische  Umsetzungen  des  Mageninhaltes 
chronische  Entzündung  des  Magens  verursachen.  In  den  Kanälen  des 
Körpers,  in  denen  sich  Co n  cremen te  bilden,  können  auch  diese  eine 

Ursache    andauernder     Gewebs- 
läsionen  werden. 

Bestehen  in  einem  Gewebe 
ungünstige  Ernährungs- 
verhältnisse,  z,  B.  hoch- 
gradige Stauungen,  so  können 
auch  diese  Veranlassung  dazu 
werden,  rlass  schon  leiclite  äus- 
sere Einwirkungen,  welche  unter 
normalen  Verhältnissen  keine  oder 
nur  eine  rasch  heilende  Entzün- 
dung verursachen ,  Geschwürs- 
bildung ohne  Tendenz  zur  Hei- 
lung herbeiführen.  Auf  diese 
Weise  können  z.  ß.  chronische 
Geschwüre  am  Unterschenkel  ent- 
stehen. 

Eine  häufige  Ursache  chro- 
nischer Entzündungen  sind  ferner 
I n  f ec  t  i  0  n  e n ,  namentlich  durch 
Bakterien  und  Schimmel- 
pilze, welche  sich  im  Körper 
vermehreu  und  dadurch  stets  von 
neuem  einen  Entzündungsreiz 
ausüben.  Die  von  ihnen  verur- 
sachten Entzündungen  zeichnen 
_^_^^  sich  vor  antleren  namentlich  da- 

durch aus,  dasa  sie  vielfach  einen 

Fig.  222»  8eit  15  Jahren  bestehende  Nekrose  im  initeren  Theile 
der  DiaphyBe  des  Oberschenkela.  a  Betiuester.  be  Rander  der  Oeffnung 
im  verdickten  Knochen.    Spiritut*pTä|>arat,  um  7i  verkleinert. 
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progressiven     Charakter    tragen     und     Lymph^efäss-    und 
BlntmetastaseD  niadien. 

Eine  letzte  Ursache  bihleo  endlich  c  h  r  o  n  i  s  €  h  e  I  n  t  o  x  i  c a  t  i  o ii  e  n , 
welche  besonders  auf  die  Niere  und  die  Leber  eiowirken  und  ent- 
weder darauf  ziirückzufiihreii  sind,  dass  fortgesety.t  für  die  ji^enaiiiiten 
oder  auclt  für  andere  Organe  schädliche  Substanzen  durch  den  Darm- 
kanal oder  durch  die  Ltmge 
oder  auch  durch  die  äussere 
Haut  dein  Organismus  zu- 
geführt werden,  oder  aber 
darauf,  dass  in  dem  Kürper 
seihst  durch  Störungen  der 
Stoffwechsel  Vorgänge  fort- 
gesetzt schädliche  Suh- 
stanzen  producirt  werden, 
so  dass  es  zu  einer  ch  ro- 
n  i  s  c  h  e  n  j\  u  t  o  i  n  t  o  x  i  - 
cation  kommt. 

Die  Formen  der  elir0- 
nlschen  Eiitziindiin^  wer- 
den theils  durch  die  ihnen 
zu  Grunde  liegenden  Ur- 
Sachen ,  theils  durch  die 
Beschaffenheit  des  (Je- 
webes  bestimmt. 

Chronische  Enfzünduo- 

Sen,  die  Yornehmhch  durch 
yperplastlsche  Binde- 
gewehseiitwiekelung  clia- 
rakterisirt  sind,  kommen 
namentlich  an  den  senKsen 
Häufen,  iu  der  Lunge  und 
an  der  äusseren  Haut  voi% 
können  aber  auch  in  an- 
deren (ieweben  auftreten. 
Chronische  Pleuritis,  ver- 
ursacht durch  schwer  re- 
sorbirbare  Exsudate  odei- 
durch  chronische  Infection, 


-^v 


Fig.  223.  IMeura-  und 
LungenverändeniGcen 
nach  6»nionallicheiiJ  Be- 
stände einer  eiterigen 
Pleuriti»  {Alk,  Orccün/  a 
Verdichtete«  LuiigetipeweLK^  mit 
drü^tcnahnlich  beschaffene n  Al- 
veolen und  dastiM^hen  Fa>?erD 
im  neugebildet^Ji  Bindegewebe, 
6  Verdickte  Pleura,  c  Neii^ 
bildete«  Bindegewebe  ohne  ela- 
f tische  Fagern.  d  Mit  Eiter 
bedecktes^  Granulatton^^ewebe. 
e  Elastische  Grenz  I am  ehe  der 
Pleura,  f  EJaa tische  Fasern. 
Vergr.  46. 
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führt  zu  iiiäcbtiger  schwieliger  Verdickung  der  Pleura 
(Fig,  223  b  c),  wobei  die  Rindegewebsneubildung  tlieils  auf  der  Pleura 
(c),  theils  in  derselben  (//)  erfolgt.  Gleichzeitig  kann  auch  Lungen- 
induration (a)  eintreten.  Im  Uebrigen  kornnieu  Lungen  Ver- 
härtungen nach  verschiedenen  i  n  f  e  c  t  i  ö  s  e  n  Lungenentzün- 
dungen, sodann  auch  durch  fortgesetzte  Steinstaubinhalation 
zu  Staude  und   sind  in  letzterem   Falle  durch   Bildung  fibröser  Knoten 

(Fig.  224  a)    nnd    Knoten- 


grnp{>en ,  zum  Tlieil  auch 
durch  diffuse  Verhärtung  {c) 
<'harcikterisirt.  Anhaltende 
lleizznstände  in  der  Uni- 
-efiuug  der  Ostien  des  Uro* 
genitala[^parates ,      wie    sie 


Fig,  224.  Schnitt  aus  einer 
Steinkauerluii^e  mit  fi- 
brös e'ii  K  n  o  t  e  n  i  Alk.  Pikro- 
karni.).  a  Orufipe  fibröner  Kno- 
ten, b  NoniialcB  Lun gen ge webe, 
(t  Vcrdiclit^'le^,  aber  noch  Bron- 
chien, Gefä^sc  und  cinzelnt*  Al- 
vixilen  L^nthaltende^  Jaingeage- 
welre.    Vergr.  9. 

durch  den  Ausfluss  reizender  Secrete  unterhalten  werden,  führen  liäufig 
zur  Bildung  spitzer  Condylome,  d.  li.  zu  einer  ny|iertro|diie  des 
Papillarkörj)ers  und  des  E])ithels,  wobfii  die  entziindlidi  iutikrirten 
Papillen  mit  ihren  (iefässen  auswachsen  (Fig.  225  a  b)  nnd  sich  liaufig 
auch  in  Zweige  theilen. 

Häufig  sidi  wiederholende  oder  andauernde  leichtere  Entzündungen 

der  Haut  und  der  subcutanen 
Gewebe,  welche  durch  mecha- 
nische Läsionen  oder  tlurcli  Para' 
siten  oder  durch  sonst  irgend 
welche  anhaltende  Reizungen  be- 
dingt sind,  können  ferner,  falls 
sie  eine  grössere  Ausbreitung 
erlangen,  auch  zn  diffuser  Binde* 
gewebshypertrophie  führen,  wel- 
che als  Elephantiasis  be- 
zeichnet wird. 

Fig.  225.     Condjloiuft    acu- 
mi natura    (Injeetionfljjrap,),    a  Ver- 

fösserle    und    verzweigte    Papilleu. 
Epid ermiß.    Vergr.  2iX 
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Entzündliche  Wucherungen  fies  Periostes  und  des  Knochenmarks, 
welche  zu  pathologischer  Knochenueubildnng,  zu  einer 
Hyperostose  (Fig.  226)  führen,  können  sowohl  durch  nicht  specifische 
Reize,  z.  B.  durch  Entzündungen,  welche  in  der  Nachbarschaft  chronischer 
(ieschwüre  sich  abspielen,  als  auch  durch  specitische  Infectionen,  z.  B. 
durch  syphilitisclie  und  tuberkulöse  Infectionen,  verursacht  sein. 

Chronische  Kat^irrhe  der  Bchleimhäote  sind  l>ald  durch  specifische 
lufecfion  (Trip|>er,  Tuberkulose),  bald  durch  irgend  welche  nicht  speci- 
fische   Schädlichkeiten    (Concremente,    pathologische    Umsetzungen    im 


Chronisclie  Entzündungen, 
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m 
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Magen-  und  Dann  in  halt),  bald  diirrh  andauernde  Circulationsstörungen 
(Stauungen  I   bedin;^. 

Chront^eiie  Abscesse  ^ehen  meist  aus  acut  enstandeuen  Abscessen 
hervor,  haben  also  die  nämliche  Aetiolö^qe  wie  die  letzteren,  können 
indessen  auch  mehr  allnnihlich  entstehen  und 
sind  dann  durch  besondere  Infectionen,  meist 
Tuberkulose  und  Aktinonjykose,  verursacht.  Sie 
sind  gewölinlich  durch  eine  tnit  (iranulationen 
bedeckte  Bindeiiewebsnicmbran  nach  fiussen  ab- 
tiegreuzt  und  können  sich  theils  durch  Secretiou 
von  Eiter  von  Seiten  der  AbscesswtHid.  theils 
durch  Zerfall  der  Wand  urnl  der  weiteren  Um* 
gebung  ver grössern.  Fortschreitende  Vergros- 
serung  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  hin  führt 
zur  liildung  von  Senkmija;s-  oder  Coiigostions- 
aljscesisieii.  Ihr  Wnchsthuni  ist  wohl  stets  dar- 
auf zurück/nführen,  dass  die  Infection  noch 
fortbesteht.  Durchbrueh  in  benachbarte  Ge- 
webe führt  demgemass  auch  zu  neuen  infec- 
tiösen  Entzündungen, 

Die  tuberkulösen  und  aktinomykotischen 
Formen  der  chronischen  Abscesse  zeichnen  sieb 
vor  den  anderen  theils  durch  eine  besondere 
ResehatTenhei!  des  Eiters,  tbeils  durch  einen 
besonderen  14au  der  Abscessmembran  aus  (s. 
Tuberkulose  und  Aktinomykose  im  zehnten 
Abschuitt). 

Cbroufsebe  Geschwüre  sind  meist  durch 
specitische  Infectionen  fTuberkulose,  Sy|diilis, 
Rotz)  verursacht,  doch  führen  auch  nicht  spe- 
cifische  Schädliclikeiten  in  besonders  disponir- 
teni  Gewebe  zu  chronischer  Oeschwürsbildung. 
So  können  ciironische  Stauungen  im  (iefäss- 
gebiet  der  Untersehenkel  es  bedingen,  dass 
durch  irgend  welche  mechanische  Einwirkungen 

Fi|^,  22Ck  Perio totale  Hyperosta&c  der 
Tibia  »m  Grunde  eißes  Ulcus  chronicum  cruris.  Um 
"/j  verkldiiert. 

entstandene  Geschwüre  unter  den  aussergewnhnlichcn  Bedingungen,  unter 
denen  sich  der  Unterschenkel  (»etindet,  nicht  heilen.  Ebenso  kann  die 
besondere  Beschaftenheit  des  Mageninhaltes  die  Heilung  eines  im  Magen 
entstandenen  (feschwlires  hindern.  Stellt  sich  in  einem  Geschwüre  an 
einem  Hände  Heilung  ein,  während  an  anderer  Stelle  die  \'erscliwäriiug 
weitere  Fortschritte  macht,  so  wird  das  Geschwür  als  ein  serpigi- 
nöses  bezeichnet.  Starke  Entwickebing  von  Granulationen  in  einem 
Geschwür  führt  zur  Rihlung  eines  Ulcus  elevatum  hypertro- 
phieum,  derbe,  schwielige,  speckige  Verdickung  des  Randes  und  des 
<lrun<les  führen  zur  Rililung  eines  Ulcus  callosum  s,  indolens 
8.  atonicum. 

Chronische  Oranulatlonswuchoriin&roii,  d,  h.  Granulationen, 
welche  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  als  solche  bestehen 
bleiben,  ohne  eine  Umwandlung  iu  Bindegewebe  einzugehen,  kommen 


u 
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durch  verschiedene  specIHsehc  Infectloncn  zu  Stande,  unter  denen 
die  Tuberkulose,  die  Syphilis,  die  Lepra,  der  Rotz,  das 
Rhinoskleroni  und  die  A  kt  in  omykose  die  bekanntesten  sind. 
Da  die  Granulationen  bei  diesen  Infectionen  oft  scliwanjmige  Wuche- 
rungen und  geschwulsfartige  Bildungen  produciren,    so  werden    sie  oft 

Fig.   227.     Durcli- 
schnitt     durch     die 
Muco»a    eines     atro- 
*  -— ^«e-  i'    phischen     Dickdarmi^ 
'  '     ^n~^       (Alk.  Alaimkarm.).    a  Auf 
^C     (bn  Hälfte  ihrer  Hohe  re- 
*        diieirle  Drüsent^chicht.     /> 
,     Mu^^ciilarift     mucosae»      «» 
ä     Subinucosa.   d  Museularis* 
'/  e  Total  atrophirte  Schleim- 

haut,    Vergr.  30. 

auch  als  fnngSse  GraiialatlaTicii  oder  Caro  luxnrians  und  als  infeetlSse 
6r»iiulatlonss?osehwiil8tc  oder  Grannloiiic  bezeichnet.  Sie  zeigen  alle 
besondere  Kigenthiinilirhkciten.  die  es  gestatten,  aus  dem  Bau,  der 
Entstehung  ninl  der  Lebensgescliichte  der  Granulationshildung  auch  die 
besondere  Aetiologie  zu  erkennen  (vergl.   den  zehnten  Abschnitt).    Ks 


Fig.  228.  Induration  und  Atrophie  des  Nierengewebea  bei  chro- 
niecher  Nephritis  (Alk.  Alaunkarm.).  a  Verdickte  fibröse  BoWMANVhe  Kapsel. 
b  Nonnalc  Olomerulusgefasse.  c  Glomeruhis,  df^ticn  Gefässsciihfigen  zum  Theü  un- 
durchgiingrig  und  homogen  geworden  und  deswen  Epitheüen  äuui  grÖf^sten  Theil  ver- 
loren gegangen  sind,  d  Total  verödeter  GlonieruhiR.  e  Homogene,  mit  Kernen  ver- 
sehene, aus  Exsudat  und  dcjaqnamirtf'm  Epithe!  entstandene  Gerin nungsmaj*Ke»  f  De- 
swuamirtes  Glomerulusepithel.  g  Krip-ilrfushel.  h  Conahirtc  Hurnkanfikhen  mit  atro- 
phipchen  Epithehen.  /  C^llahirte  KaiiäiLhon  ohne  Epithel,  k  HyperpliLsirtes  Binde- 
gewebBstrorna,  /  Zellige  Herde,  fi»  Normalej^,  etwan  erweiterte«  Harnkanalchen.  n 
Va«  afferen«.    o  Vene,    Vergr.  250. 
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ist  indessen  zu  bemerken,  ilass  von  einigen  in  der  Haut  sich  ent- 
wick'elnden  Oraiiulooien  die  Aetiola^ie  noeb  unbekannt  ist. 

Chronische  Entzündungen,  hei  denen  sich  Atrophie  des  specl- 
flsehen  Gewehrs  mit  Hypertrophie  des  Bindegewebes  verbindet, 
kommen  vornchndicli  an  der  Seldeimhaut  des  Dannkanales  und  an  den 
Nieren  und  der  Leber  zur  Beobachtung. 

Im  Baroikanal  kann  die  Ursaehe  sowohl  in  specitischen  Ursachen 
tliuhr)  als  auch  in  nicld  specifisohen  Reizen,  weh'he  durch  irgenilwelche 
abnorme  Bescliaftenheit  des  Iniialts  des  Darrnkanals  bedingr  sind,  liegen. 
Die  epithelialen  Restandtheile  geben  entweiler  durch  fortgesetzte  Ab- 
stossung  bei  Erhaltung  des  Bindegewebes  zu  Grunde  oder  verfallen 
gleichzeitig  mit  dem  Bindegewebe,  auf  dem  sie  sitzen,  der  Nekrose 
und  dem  Zerfall  Das  Endresultat  ist  eine  Sebleimbauf  (Fig.  227), 
welche  entweder  gar  keine  {e}  oder  nur  noch  rudimentäre  Drüsen  (a) 
enthält 


fÜÄiÄ|>iP--"*S;V>i^ 


Flg*  229.  Bindegewebshypc^rplasie  und  Gallenganrswticherun  gen 
bei  Hepalitift  chronica  (Alk.  Hilni.).  aa^  Leber) üppchen,  f/  H y per idiLsirtes  peri- 
portales Bindegewebe,  c  Alte  Gailcngäiigc,  d  Neugeoddete  GBllengfinge,  e  Klein- 
xelUge  Herde.    Vergr.  60. 


In  der  Leber  und  den  Nieren  sind  die  chronischen  Entzündungen, 
welche  zu  Atrophie  und  Induration  führen,  und  deren  Endresultate 
man  als  Leberei rrhosen  und  als  Indurirte  Seh ruiiipfii leren  bezeichnet, 
soweit  sie  nicht  in  Störungen  im  Gebiet  der  ableiteniJen  Wege  I  Stauung, 
Concrementldhlunu)  ihren  Grund  haben,  hämatogene  f>k rankungen, 
welche  theils  durcli  Infect innen,  tbeils  durch  Intox  icationen 
verursacht  sind.  Sie  beginnen  rntweiler  acut  oder  mehr  schleichend 
und  Sinti  durch  Atrctphie  und  Degeneration  des  Drüsengewebes 
(Fig.  228  A  II.  IIy[iertropliie  rles  Bindegewebes  (Fig.  2'2S  n  k  und 
Fig.  229  bk  durch  zrlläge  InfiNration,  Granulationsldldungen  (Fig.  228  l 
und  Fig.  22U  e),  durch  Obliteration  alter  Gefässe  (Fig,  22s  c  d)  und 
durch  Bildung  neuer  Gefässc  charakterisirt.  In  der  Leber  kommt  es 
sehr  häuiig  auch  noch  zur  Bihlung  neuer  (rallengänge  (Fig.  220  rf), 
welche  indessen  grösstentheils  nicht  in  Function  treten. 


ACHTER  ABSCHNITT. 
Die  Geschvrülste. 

I.  Allgemeines  über  die  Oeschwttlste« 

§  1(X).  Als  Gesehwalst  oder  autonome  Neubildung  (Thoma)  oder 
Tumor  im  engeren  Sinne  bezeichnet  man  eine  Gewebsneubildung, 
welche  scheinbar  selbständig  entsteht  undwächst,  einen 
atypischen  Bau  besitzt,  auch  nicht  in  nutzbringender 
Weise  in  den  Organismus  eingefügt  ist,  welche  demge- 
mäss  auch  im  Allgemeinen  keine  dem  Wohle  des  Ge- 
sammtorganismus  dienende  Function  ausübt  undendlich 
auch  kein  typisches  Ende  ihres  Wachsthums  erkennen 
lässt.  Die  Atypie  des  Baues  betrifft  sowohl  die  äussere  Form  als 
auch  die  innere  Organisation  der  Geschwulst,  indem  eine  echte  Ge- 
schwulst mehr  oder  weniger  in  ihrem  Bau  von  demjenigen  normaler 
Organe  abweicht.  Ist  diese  Abweichung  nur  gering,  so  nähert  sich  die 
Geschwulst  der  Gewebshypertrophie,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
man  darüber  im  Zweifel  sein  kann,  ob  ein  überschüssig  neugebildetes 
Gewebe  den  Geschwülsten  oder  den  Hypertrophieen  zuzuzählen  ist. 

Geschwülste  können  in  jedem  wucherungsfähigen  Gewebe  ent- 
stehen und  bilden  sich  durch  eine  Prollferatlon  Ton  Gewebszellen, 
welche  sich  mit  Gefässneublldung  verbindet.  Nicht  selten  tritt  in 
Geschwülsten  auch  eine  Emigration  von  Leukocyten  auf,  und 
es  können  sich  exsudative  Vorgänge  und  entzündliche  Gewebswuche- 
rungen auch  in  der  Nachbarschaft  einstellen,  doch  ist  dieser  Vorgang 
zur  Geschwulstentwickelung  nicht  nöthig. 

Die  Vorgänge  bei  der  Zelltheilung  und  der  Gcfässneubildung  sind 
dieselben,  wie  sie  in  §  81  und  §  83  beschrieben  worden  sind,  d.  h.  der 
Process  der  Kcrntheilung  erfolgt  durch  Karyomitose,  und  die  Gefässe 
bilden  sich  durch  Sprossen,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten 
Gefässwände  aussenden.  Die  Mitosen  treten  meist  in  typischen  Formen 
auf  (Fig.  230  h\  doch  kommen  verhältnissmässig  häufig  auch  atypische 
Formen,  asymmetrische  Theilungen,  Kerntiguren  mit  abnorm  grossen 
Chromatinmassen,  sogen.  Riesenmitosen,  pluripolare  Mitosen  und  Bilder 
von  Kernfragmentation,  endlich  auch  directe  Segmentirung  vor. 

Die  (Jeschwülste  bilden  in  entwickeltem  Zustande  meist  gegen 
die  Umgebung  abgegrenzte  Gewächse,  doch  können  sie  auch 
ohne  scharfe  (irenze  in  das  Nachbargewebe  übergehen; 
es    können     ferner    ganze    Organe    in     eine    Geschwulst 
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Umgewandelt  sein,  oder  grössere,  nicht  scliarf  abgrenz- 
bare n  e  w  e  b  s  p  a  r !  i  e  e  Ti  d  e  n  Charakter  einer  G  c  s  c  li  w  ii  l  s  t 
besitzen,  Dnrch  Zerfall  von  (Jeschwulst^i^fewebe  entstehen  fernerauch 
sehr  oft  Geschwüre. 

Der  Unterschied  zwischen  dem  Bau  der  Geschwülste  nnd  dem- 
jenigen normaler  Gewebe  ist  meist  oline  weiteres  makroskopisch  er- 
kennltar,  doch  ^iebt  es  auch  Geschwülste,  tlie  dem  Mutterboden,  aus 
dem  sie  hervorgegangen  sind,  sehr  ähnlich  sehen,  so  dass  erst  eine 
genauere  Untersuchung  die  Verschiedenheit  erkennen  lässt. 


<-^ 


x^ 


^ 


t 


r^^  W'^ 


Fig.  230.  Gewebe  au»  einem  Bru«*fckrebs  mit  zahlreichen  Kerri- 
theilußggfi^iiren  ia  verBchiedenen  Phasen  der  Mi  tOvse  (Flkmm.  SaCrauinJ. 
a  Struma-    b  EpjthekapfeD.     Vergr.  500, 


Die  umschriebenen  Geschwülste  sintl  meist  knoten- 
förmig (Fig.  231  d,  Fig.  233  d,  v,  Fig.  2M  al  die  Grösse  des  einzelnen 
Knotens  schwankt,  je  nach  der  Art  der  Geschwnlst  nnd  dem  Ent- 
wickelungszustand,  in  dem  sie  znr  Beobachtung  kommt,  zwischen  eben 
noch  erkennbaren  miliaren  iinrl  subiniliaren  Knötchen  und  Knieten  von  in 
bis  20  kg  und  darüber.  Sitzen  knotige  (Geschwülste  an  der  (»berÜäche 
eines  Organes,  so  nehmen  sie  nicht  selten  die  Form  eines  Schwammes 
(Fig.  231  dj  oder  eines  Polypen  an  und  werden  danach  auch  als  fun- 
göse  nnd  polypöse  Tumoren  bezeichnet.  Führt  die  Gewebsnen- 
bildung  an  der  (jbertläche  von  Schleimhauten  oder  der  äusseren  Haut 
zu  einer  Vergi^osserung  und  Verzweigung  lier  dort  vorhandenen  Pa- 
pillen, oder  bilden  sich  neue  Pajdllen,  so  entstehen  warzige,  Ver- 
ruca s  e  und  i»  a  p  i  1 1  ä  r  e  T  n  m  o  r  e  n  oder  P a  in  1 1  o  ni  e  ( Fig.  232). 
Weiteres  AVachsthum  der  |>apillären  Bildung  kann  zu  einer  den- 
dritischen Verzweigung  nnd  zur  Bihlung  b  1  u  ni  e  n  k  o  h  1  a r  t  i  g  e r 
G  e  w  il  c  h  s  e  führen. 

Die  Geschwülste  entstehen  gewf'dinlich  aus  kleinen  Anfangen. 
seltener  ist  ihre  Entwickdungsstiitte  dittus  üi»er  ein  ganzes  Organ  ver- 
breitet.   Sie  wachsen  bald  rasch,   bahl  langsam   und  unter  zeitweiligen 


Fig.  231.  FnngÖser  Seh  ieim  haut  krebs  an  der  Hinter  wand  des 
ü  teruftkörpere.  a  ütenißkürper.  b  Cervix»  c  Vagina,  d  GesdiwiiJst»  7i  ^^^ 
natürl.  Oröaise. 


Man  kann  die  Oeschwiilste  nach  ihrem  Bau  und  ihrer  Genese  in 
3  Gm pi>en  onJ neu ,  in  B i o d e s  n b s t a n z  g e s c h \\  y  1 8 1 e ,  in  epi- 
theliale Geschwülste  und  in  terato ide  Geschwülste  und 
Cysten,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  es  manche  Geschwulst- 
formen giebt,  die  je  nach  der  Betrachtiinf^sweise  sich  in  zwei  oder 
sogar  in  jede  der  drei  Grup]ven  einordnen  lassen. 

Die  BliidesultslanzgesehwUlstc  oder  StiitzBubstanzgesehwülste, 
die  oft  auch  als  h  i  s to  i d  e  G  es c  h  w  ö  I  s t e  bezeichnet  werden,  bestehen 
aus  Geweben,  welche  in  ihrem  Bau  theils  dem  ausgebildeten,  theils  dem 

embryonalen  Zustand  der  Bindesub- 
stanz ge  webe  des  Mesoderms  ent- 
sprechen und  auch  aus  mesodernialeni 
Bindesubstanzgewebe  entstehen.  Ge- 
wöhnlich werden  dieser  Geschwulst- 
gruppe auch  noch  jene  Geschwulste 
zugezählt,  welche  von  den  specifischen 
Bestandtheilen    des    Nervensystems, 

Fig.  232.    PaptUfires  Adenom  des 
Reo  tu  ms.    Xat  Gr. 
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den  Gliazellen  und  den  Ganglienzellen  ausgehen,  da  sie  in  ihrem  Bau 
weit  mehr  diesen  als  den  e|nthelialen  Gesdiwülsten  gleichen. 

Die  Verschiedenheit  <!er  Tyjyen  der  Biridesubstanzgeschwülste  ist 
wesentlich  durch  die  Beschaffenheit  der  Grundsubstanz,  znni  Theil  auch 
der  Zellen  bedingt.  Sind  die  Geschwülste  zellreich,  und  ist  die  Grund- 
Substanz  schwach  entwickelt,  so  gewinnen  sie  eine  weiche  Beschaffen- 
heit und  werden  den  Sarkomen  zugezählt  Besonders  weiche  markige 
Formen  werden  als  Markschwämme  oder  Fungi  medulläres 
bezeichnet.  Durch  Vereinigung  verschiedener  Bindesubstanzgewebe 
entstehen  Mischgeschwülste  der  Bi  ndesubstanz  gruppe. 

Die  epithelialen  Gestchwülste  setzen  sich  ans  Abkömmlingen  von 
Deckepithel'  oder  von  Drüsenzellen  und  aus  blutgefäss- 
h  a  1 1  i  g e  m  Bindegewebe  zusammen  und  zwar  in  der  Regel  so,  dass 
letzteres  ein  Stütz-  otler  Geröstwerk  bildet,  in  welchem  die  durch  eine 
Wucherung  der  Epithel-  oder  Drüsenzellen  entstandenen  Zellen  in  be- 
stimmter Gruppirung  eingelagert  sind*  Da  hierdurch  die  (xeschwülste 
einen  an  die  Drüsen  erinnernden  Bau  erhalten,  so  werden  dieselben 
oft  auch  als  organoide  Geschwülste  bezeichnet  und  unter  dieser 
Bezeichnung  den  histoiden  Bindesubstanzgeschwülsten  gegenübergestellt. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  es  auch  unter  den  den  Binde- 
substauzgeschwülsten  zugezählten  Geschwülste  (Sarkome)  giebt,  welche 
organoiden  Bau  haben. 

Die  für  die  epithelialen  Geschwülste  charakteristischen  Zellen 
stammen  entweder  vom  Ektoderm  oder  vom  Entoderm  und  den  von 
demselben  ausgehenden  Drüsen  oder  endlich  von  dem  mesodermalen 
Epithel  des  Pericards  und  der  Pleuropentonealhöhle,  d.  h,  den  davon 
abstammenden  Drüsen  (Nieren,  Geschlechtsdrüsen,  Nebenniere}  ab  und 
lassen  oft  auch  noch  die  besonderen  Charaktere  des  Muttergewebes^ 
von  dem  sie  abstammen,  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennen. 

Zellreiche,  weiche  epitheliale  Geschwülste  werden  ebenlalls  als 
M  a  r k  s  c  h  w  ä  m  m  e  bezeichnet. 

Comhinationen  von  epithelialen  Wucherungen  mit  Bindesubstanz- 
wucherungen» die  über  das  Maass  lies  gewöhnlichen  Stützgewehes  hinaus- 
gehen oder  sarkomatoseu  Charakter  tragen,  führen  zur  Bildung  von 
epithelialen  Mischgeschwülsten. 

Die  teratofden  GescliwUlstc  und  Cysten  stellen  eine  Gruppe  von 
Tumoren  dar,  welche  einestheils  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  sie  die 
verschiedensten  Gewebsformationen  (teratoide  M ischgesch w ülste), 
welche  allen  drei  Keimbläüern  angehören  können,  enthalten,  anderer- 
seits dadurch,  dass  Geweljsformationen  an  Orten  vorkommen,  wo  sie  in 
der  Norm  nicht  vorhanden  sind.  Es  können  danach  auch  Geschwülste, 
welche  nach  ihrem  Bau  einer  der  anderen  (iruppen  angeboren,  wegen 
ihres  Sitzes  als  Teratome  betrachtet  werden,  und  es  werden  den  tera- 
toiden  (ieschwülsten  auch  Bildungen  zngezaldt,  die  nach  ihreuj  Bau, 
ihrer  Entstehung  und  ihrem  phvsiolouischen  Verbalten  richtiger  nicht 
deu  Geschwülsten  zuj^ezählt  werden  sidlien. 

Die  Ge8t*hwülste  entwirkeln  sich  meist  solltifr,  doch  kommt  es 
auch  vor,  dass  innerhalb  eines  Gewebssystemes  gieiclizeitig  oder  nach 
einander  eine  grossere  Zahl  glelt*hartl$rer  Goaeliwülste  auftritt,  so 
dass  man  annehmen  muss,  dass  die  Bedingungen  der  (ieschwulst- 
entwickeln ug  an  verschiedenen  Stellen  des  betrefl'enden  Systems  gegeben 
8ind.   Zuweiten  entwickeln  sich  bei  einem  Individuum  in  verschiedenen 
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Organen  zwei  ganz  verschiedenartige  Geschwülste,  die  zu 
einander  in  keiner  Beziehung  stehen  nnd  nur  zufällig  gleichzeitig  auf- 
getreten sind 

Die  genaue  Bestimmung  dei*seji,  wa>i  man  eine  GcHrhwnlst  nennen  soll»  ißt  kaum 
möglich»  und  es  hängt  dies  damit  zu  aanmie  nodosa  man  unter  der  Bezeicliifiung  Geschwulst 
verschie<leiie  nach  ihrer  Aetiologie,  ihrer  Genese  urnl  ihren  Leben ^eigenschaften  durch- 
aus nicht  gleiehwerthige  Bildungen  zn.<?ammenfa8st.    E»  wird  danach  auch  der  Begriff 
Geschwulst  \oti  den  Antoren   sehr  vert^chir^ien  weit  gefa^st.     loh  ha!t42  e«  für  zweck- 
müpjsig  nnd   in   den   Lebeneeigenschaften    der   hier   in   Betracht   kommenden  Gewebs- 
nenbildungen  begründet,  wenn  man  von  den  (TesehwüM^in  jtunäclist  aOe  hyperplastischeD 
Wucherurjgen   au  ».scheid  et,  ferner  auch   alle  Retentionscysten»  welche  lediglich  durch 
Secretretention  entstehen  und  keine  Kelbstäiidige  Geweb^neubildung  auf^veisen.   Sodann 
äind  meine«  Erachtens  auch  aile  Gewebswucherungen  von  den  wahren  Ge- 
schwülsten   auszuscheiden,    welche   auf   der  Anwesenheit   von  Para* 
eiten,  nlso  a  u  f  I  n  f  ec  t  i  o  n  b  e  r  n  h  e  n  ,   so  vor  allem  die  infeetiöseo  Granulation  s- 
wuchcnmgcn,  wie  sie  bei  Tuberkulose,  Syphilif?,  Lepra  etc,  vorkommen.    Sollte  es  sich 
nachweiaeii   laes^n,   was   binher   nicht   der   Fall   i*it»    dass    ein  Theil   der  bisher  den 
wahren  Geöehwülf*ten  zugezählten  Neubildungen  anf  Infection  zurückzuführen  ist,    so 
winJ  man  diese  Bildungen  zunächst  aus  den  wahren  Gci^chwülsten  antischeiden  müs^sen. 
Die  oben    gegel>enc  Eintheilarig:  der   Gesell wlilete  basirt  wesenthch  auf  ihren 
histologischen    KennzeieJien   und   der  Histogenese.     Es   lassen    sich   natürbch   die  Ge- 
schwülste auch  unter  anderen  Gesichtspunkten  gruppiren.    Li  barkch  hat  unter  Berück- 
sichtigung dcü  Wachnthums  und  des  Verhaltens  der  Geschwülste  folgende  G nippen  anf- 
gestellt:  1)  Gesehwülste,  welche  in  der  Anordnung  ihrer  Elemente  von  tlem  Mutterbmlen 
abweichen,  meist  aber   kein   oder  nur  vorübergfJicndeB   Wachi^thnm   erkennen    lassen 
(verschiedene  teratoide  Neubildungen»  verlagerte  Gewebskeime,  angcliorene  Naevi,  viele 
Adenome,  Äfyome,  Fibrome,   Lipome,  Chondrome,  GHtec^nie)»    2)  ( ieschwülst«,  welche 
in  ihrem  Bau  eine  ge^iss^e  Autonomio  nnd  Unabhängigkeit  erkennen  la&sen,  eich  aber 
doch  im  CJrosftcn  nnd  CJanzcn  den  normalen  LebensgeftctKen  fügen,  indem  sie  stets  die^ 
physiologischen    Gewebsgrenzen    respectiren    (Myome,   Adenome,    Angiome,    Lipome). 
3)  Cfcscbwnlste,  die   sich   von   den   physiologischen    lieben Hgeeetzen    völlig   emancipirt 
haben,  nnd  in  denen  vollkommene  Gesetzlosigkeit  herrscht  (Carcinome  und  Sarkomet 
Der  atypische  Bau  der  GeschnJllste  wird  nicht  von  allen  Autoren  in  dem  Maaeae 
hervorgehoben,  wie  es  oben  geschehen  ist,  namenilich  nicht  für  jene  Cxescliwütste,  die 
ihrem   Mutterboden,  dem   sie  entstammen,  ahnlich  gebaut  sind  und  danach  aucJa  als 
homÖoplastit*che  Geachwülate  bezeichnet  werden.    Es  ist  indeBseu  zu  bemerken» 
dasH  auch  in  dici^en  Geschwülöten  (Chondromen,  Oeteomen,  Fibromen  ^tc.)  sowohl  in 
dem   histologieehen  Bau  als  aucli  in  der  gröberen  Organisation  und  in  der  äusseren 
Form   im   Allgemeinen    auflgesprochene  Abweichungen    von   der  Norm  gegeben  sind,^ 
doch    kann    es    aucJi    vorkommen,    das«    entzündliche,    durch    Infection    verurHachte 
Wncherungen   einen   ähnlichen  Bau   wie  Geschwülste  zeigen,   so  dass  es  nicht  immer 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden  ist,   ob  eine  Gewebenenbildung  alß  Geschwulst  zu  be- 
trachten ist. 

Ein  Nutzen  der  Gesehwtllste  für  den  Organismus,  der  sich  mit  dem  Nutzen 
mancher  Gewebshypertrophicen  vergleichen  liesse,  existirt  zwcifencw?  nicht,  und  es  kommen 
dem  Geschwulstgewebe  auch  die  specifisoiien  Thätigkeiten  jener  Gewebe,  denen  sie  ent- 
stammen, nicht  zu,  so  dass  man  die  Geschwülste  in  keiner  Wäse  aJa  nützliche  Ge- 
webaneubildungen  ansehen  kann.  Es  kommt  zwar  vor,  dass  in  Geschwülsten  Hecretions* 
vorgÄoge  sich  vollziehen,  die  sich  normalen  Secretions Vorgängen  anschliessen,  es  können 
epitheliale  Geschwülste  Schleim  oder  Homsubstanz  oder  KoDoid  (Schilddrüftcnge6c*hwßlste> 
otler  €t allen farbstoff  (Lebergeschw niste)  produciren  und  «war  sogar  innerhalb  ni etasta- 
tischer Knoten,  allein  aus  dieser  Erscheinung  ist  nur  zu  entnehmen,  dass  in  manchen 
Geschwülsten,  deren  Bau  sicii  von  dem  des  Mntterljodens  nicht  zu  weit  entfernt,  die 
Zellen  Fähigkeiten»  die  dem  MntterlK>«leE  zukommen,  eine  Reihe  von  Generationen 
hindurch  noch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beibehalten  ktVnnen,  nicJit  aber,  dass 
neues  nutzbringendes  Gewebe,  wie  bei  einer  Arbeitshypertrophie,  gebildet  wird.  Mast 
werden   diese  Producte  für   den   Organismus  ganz  nutzlos  sein,  und  wenn  vielleicht 
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in  bamutem  Fällen  da»  produeirte  Kolloid  oder  die  Galle  noch  verwertbet  werdeo 
kann,  io  steht  der  Nutzen  ^ieherüch  hinter  demjenigcD  des  gesunden  Gewebes  zurück. 
Der  Orüppe  der  epithel ialen  (iesehwUIste  werden  auch  die  vom  me&odermiden 
Epithel  der  »erÖsen  Haut«  re^p,  der  von  deniHeU>en  abaUraroeiidcn  Druiden  zugezahlt» 
>faaÄBgebend  dafür  ist,  dwm  die  von  demgclbeii  aujigehenden  G^chwiilate  in  ihrem 
liau  und  ihrem  kliniFchen  Verhalten  sich  durchaus!  den  epilhelialen  Tumoren  des 
Ekto-  und  des  Entoderms  anschlieaecD,  Ich  habe  mir  auch  die  Frage  vorgelegt, 
ob  CB  nicht  zweckmäsAig  wäre  (äo  wie  es  Hansemaicn  vorg«*iiitageu  hat),  auch  die 
G«Bcbwulete,  in  denen  gewuchertes  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefääse  nach 
Art  der  Epithelien  sich  innerhalb  eines  bindegewebigen  (Terust4?e  herd weine  zu- 
«ammenkgert ^  den  epithelialen  Tumoren,  d,  h.  den  Adenomen  und  Carcinomen 
zuzuzahlen.  Man  kann,  abgesehen  von  der  Aehnlichkeit  in  dem  Bau  der  lie- 
trcffenden  Ge^chwükte  mit  den  gewöhnlichen  Adenomen  und  Carcinomen,  für  eine 
solche  Vereinigimg  anführen,  das?  von  anatomiHeher  Seite  ja  auch  das  Endothel  der 
Blut-  und  Lymphgefäf^se  vielfach  als  mesodermales  Epithel  bezeichnet  wird.  Dieser 
Bdzählang  der  endothelialen  (TeschwülHle  zu  den  epithelialen  s^teht  inde^s^en^  auch  ab- 
gesehen davon,  dass  der  Begriff  der  Endothel iome  i^ieh  vollkommen  eingebürgert  hat, 
entgegen«  dass  das  Verhalten  de«  Blut-  und  I^ymphgefäÄt^endothels  unter  pathologischen 
Bedingungen  doch  recht  erheblich  von  demjenigen  de^  Epithels  abweicht,  und  daas  es 
bei  vielen  (Teschwülsten  unniüglich  ist,  die  Wncherungsproducte  der  Blut-  und 
Lymphgefässendothelien  von  den  \V' ucherungsprothietcn  der  Zellen  des  Bindegewelies 
zu  tränen. 
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Tft^rita,   Altern,  pnihohg,  Anatomie,  Stuttgart  1^94* 

TratnbusU,    Hau  »i»   Tkeiluuff  der  SarkomzeU^Hf  B<;Ur.  r.  Zietjter  XXII  IS 97. 
VirehoWf   Die  krankhaften  Ge^chwähtr,  f—III  1S6S—1867. 
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Weilen  Lüeralur  enthalten  §  101   u,  §  102. 

§  101.  Die  Aetlologie  der  Gcschwttlste  ist  keine  einheitlidie  und 
ist  in  vielen  Fällen  nicht  mir  SiclierlK*it  zu  erkenueii.  Es  la^ssen  sich 
inilessen  für  die  meisten  Fälle  wenigstens  die  Bedingungen  an- 
geben, unter  denen  die  Geschwulsthildung  aufgetreten  ist,  und  man 
kann  danach  auch  verschiedene  (irupjjen  v<m  (ieschwülsten  aufstellen. 
Eine  Infection  ist  als  Ursache  zwar  vielfach  angenommen,  aber  für 
keine  Geschwulst  sicher  erwiesen  worden. 


J^^ 


.^^ 


V.^- 


Fig.  233.  FriraärerGÄllenblnseakrebs  mit  einem  eingesehloseenen 
Galleoolasenstciii.  Fro d talsch n i 1 1  d u rch  die  Gall en blase  und  die  Leben  a  Leber* 
b  Duodenum  e  GallciiBtein.  d  Wand  der  krebBig  entarteten  (Talleiiblage.  e  Krebsigo 
Infiltration  dcö  benacbbarten  I^bcrgewebee,  f  Mit  dem  Krebskuoten  verwaelisen©  und 
kreb&ig  itifiltrirte  BteUe  des  Duodenums.    Nat.  Gr. 


Eine  erste  Gruppe  von  Geschwülsten  entsteht  aus 
ble'sonderen  con genitalen  Anlagen,  so  dass  man  sie  in  ge- 
wissem Sinne  als  örtliche  G  e  w  e  h  s  m  i  s  s  b  i  1  d  u  n  g e n  ansehen  kann, 
Sie  entwickeln  sich  entw^oder  intrauterin,  so  dass  sie  schon  bei  der  Ge- 
burt vorhanden  sind,  oder  erst  im  extrauterinen  Leben,  in  der  Zeit 
des   Wachst  hu  ins    oder   noch    später»    wobei   nicht   selten    ein    Trauma 
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die  Veranlassung  zum  Eintritt  der  Entwickelung  der  Geschwulst  aus 
der  präexistirenden  Anlage  wird. 

Zu  dieser  Gruppe  gehören  zunächst  manche  Osteome»  Chondrome, 
Angiome,  Gliome,  Fibrome  (Nerven-  und  Ilautfibrome),  Sarkome, 
Adenome.  Weiterhin  sind  derselben  auch  viele  teratoide  Geschwülste 
und  Cysten  zuzuzählen,  indem  es  sich  hier  theils  um  Residuen  fötaler 
Bildnngen.  theils  um  Transposition  oder  monogerminale  Implantation 
von  Gewebskeimen,  theils  um  Einfdlanzung  von  rudimentären  Theilen 
eines  Zwillings,  um  eine  bigerminale  Im]>lantation,  theils  wahrscheinlich 
auch  um  Folgezustände  von  Störungen  der  frühesten  Stadien  der 
Eientwickeinng  handelt. 

Eine  zweite  ^iruppe  entwickelt  sich  nach  traumati- 
schen Gewebsverletzun  gen ;  man  rechnet,  dass  in  etwa  7  bis 
14  Procent  der  Fälle  sich  solche  Traumen  als  Ursache  nachweisen 
lassen,  und  es  kommen  dabei  namentlicli  Sarkome,  Careinome  und 
Osteome  in  Betracht.  Die  Ursache  der  Geschwulstluldung  können  so- 
wohl ein  einmaliges  Trauma,  eine  Stich-  oder  Hiebwumle,  eine  Quetschung, 
ein  Knocbenbrueh  etc.,  als  auch  wiederholte  mechanische  Einwirkungen, 
wie  Reibungen,  Kratzen  etc.  Iiilden. 

In  einer  dr  itten  Gruppe  schliesst  sich  die  Geschwulst- 
bildung an  Entzündungen,  namentlich  an  Granulations- 
bildungen mit  nachfolgender  Na  rhen  bi  Idu  ng  an*  Die  Ent- 
zündung und  Geschwürsbildung  kann  dabei  sowohl  durch  nicht  specitische 
als  auch  durch  specihsche  Schädlichkeiten  verursacht  gewesen  sein. 
So  entwickeln  sieb  Gallenblasenkrebse  (Fig.  233fl>)  fast  nur  in  Gallen- 
blasen, die  Steine  enthalten  und  danach  der  Sitz  chronischer  Entzün- 
dtmgen  sind.  Im  Magen  kann  sich  ein  Krebs  am  Rande  eines  noch 
bestehenden  Geschwürs  oder  in  der  Narbe  eines  solchen  bilden.  In 
der  äusseren  Haut  sowie  in  der  Schleimhaut  des  Rachens  untl  des  Ke!d- 
kopfes  entstehen  Krebse  zuweilen  auf  dem  Boden  einer  tuberkulösen 
oder  syphilitischeu  Granulations wuclierung  Oiler  in  Narheo  von  solchen. 

In  einer  vierten  Grupjje  scheint  die  tr escb  w  uls t  e t)  t- 
wickelung  dadurch  ausgelöst  zu  werden,  dass  die  das 
Gewebe  zusam  men  setz  enden  Th  eile  eine  u  n  gl  eiche  Rück- 
bild u  n  g  erfahren,  so  dass  gewisse  W a  c li  s  t h  u  m  s  w  i  d e  r - 
stände  aufgehoben  oder  verringert  werden.  Hierher  ge- 
hören namentlich  epitheliale  W  u  c  h  e  r  u  n  g  e  n  .  Krebse,  die  sich 
in  höherem  Alter  oder  in  Organen,  die  in  Kückildung  nach  gesteigerter 
Function  begriffen  sind,  entwickeln.  So  kann  man  sich  z.  B.  die  Ent- 
wickelung  des  Ilantkreltses  ^ladurcb  ansgelösf  denken»  dass  das  Binde- 
gewebe der  Haut  eine  gewis^e  Rückbildung,  die  mit  Lockerung  seines 
Gefüges  verbunden  ist,  ertahrt,  wäiu\^nd  die  Epithelien  noch  im  vollen 
Besitz  ihrer  Proliferationsfäbigkeit  sieb  betinden. 

Ert  bt  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Aetlolode  der  Qe^ehwHbite  keine  einheitliehe 
i«t,  uad  &i  ergiebt  sich  das  schon  au«  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen^  unter 
denen  sie  ent,stehen* 

Was  die  Zellen  zur  a t  y  p i s c h e n  G e  w e b s p r o d  u e  t  i o  n  veranlasst,  ist  »eh wer 
SU  iagcn.  Man  wird  zunäehäiit  an  die  nämlichen  Ursachen  denken,  welche  auch  die 
Gcwebehypertrophie  und  die  RegeneratioTi  verun^achen,  algc»  eincreeitH  an  besondere 
<x>f]genitale  Anhigen  oder  an  Reizungen,  welche  die  formative  Thatigkeit  der 
Zellen  Mteigern  und  andererHeit*  an  Verminderung  und  Beseitigung  von  WachsthuiiiÄ- 
hinfiernisÄen.  RÄthöelhaft  bleibt  dabei  alier,  weshalb  nicht  typische  Gewebe  sich 
bilden,  die  sich  der  Organ ieation  dm  Orgaoiamuit  so  einfugen,  dass  sie  für  denselben 
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von  Nutzen  mnd.  Manche  Autoren  haben  die  Urs^ache  dieser  E>8cli€iniiDg,  welche 
zugleich  mit  einer  Steigerung  der  Existenz-  und  Venueliriing*^ fähig keit  nelbrtt  unter 
pathologischen  Bedingangen  (auch  bei  Ver8ehle|ipunj^  der  Zellen  durch  die  Blut-  und 
Ljmphbahnen)  verbunden  hU  m  der  Anwesenheit  von  Parasileu  tvorgi  Aetiologie 
des  CarcinomBj  suchen  und  erkennen  wollen,  allein  es  berechtigen  uns  die  bi.4her  er- 
höl>enen  Befunde  in  keiner  Weise,  die  Entwickelung  von  wahren  Gertchwülsben,  von 
autonomen  Neubildungen,  auf  die  Einwirkung  von  PaniBitcn  zurückzuführen^  und  ea 
spricht  auch  die  Entwickelung  und  die  lieben k*ge^chichtc;  »ler  Gefichwülste,  insbeeondere 
auch  die  Metasta/ienbildung,  die  unzweifelhaft  durch  Vermehrung  mit  dem  Lymph- 
uud  Bluti*trom  vers^chleppter  lelwn*ler  (leschwuls labilen  erfolgt,  gegen  die  Hypothese 
von  der  parasitären  Natur  der  (Jcschwüiate. 

CoitNHEiM  hat  »einer  Zeit  die  Hyiwtheae  nufge&tellt,  das?  alle  wahren  Gesciiwälste- 
auH  besonderen  Oe«chwuli^tan lagen»  die  in  der  Pereistenz  von  Herden  embryonalen 
newehee  gegeben  sein  ^nllten,  hervorgingen.  Für  eine  solche  Ansicht  sprechen  in- 
dessen weder  die  Ergebnisse  der  klinir^chen  Beobachtung  uöcb  auch  die  Ergebnisse 
der  anatoniischen  Untersnchung  der  Gewebe. 

Ri  BEERT  ist  der  Meinung,  dasa  uamentlieh  eine  Abtrennung  von  Zellen  oder 
Zellgruppen  aus  dem  organischen  ZneammenhÄng^  welche  entwetler  schon  (iurch  intra- 
uterine Entwickelungsstörungen,  oder  später  unter  dein  Einfluss  äusserer  Einwirkungen 
sich  vollzieht,  flie  örsache  der  pathobigischen  Wucheruni;:,  die  zur  (Teschwulstbildung 
führt,  sei.  Allein  es  kommen  .solche  \"erlagerungen  und  Abschnürungen  von  Zell- 
gruppen  intrauterin  wler  nach  Traumen,  nach  Ges^chwürsbildnngen,  in  Narl>en,  in 
infectiösen  Granu  lationswuchcrnngen  au j^serord entlich  häufig  vor,  ohne  dass  eine  Ge- 
schwulst hildung  sich  anschhestet.  Es  bilden  diese  Verlagerungen  nur  ein  zur 
Geschwulstbildung  prädisponirendes  Moment»  al>er  es  muss  noch  etwa» 
hinzukommen,  das  die  Gf^schwulstbildung,  d.  h,  die  atypische  progressive  Gewebs- 
wucherung verursacht.  Es  ist  danach  die  G  e s ch  w u  1  s  t e n  t  w  i c k e  1  u  n g  in 
keiner  Weise  an  Gcwcbs vertage rung  gebunden  ,  es  k  ann  viel  mehr  die 
Geschwulstwucherung  auch  an  normal  gelagerten  Zellen  beginnen, 
und  e«  lässt  sich  thatsächlichj  namentlich  auch  bei  der  Entwickelung  der  epithelialen 
Geschwülste,  der  Beginn  der  W^ucherung  in  normal  gelagerten  Zellen  nachweisen. 

Unsere  Kenntnisse  von  der  t?  r  s  a  c  h  e  der  G  e  s  c  h  w  u  I  s  t  e  n  t  w  i  c  k  e  * 
lung  kann  man  diinai'h  zur  Zeit  etwa  dahin  zusammen ffl^ssen,  dass  man  sagt:  zur 
Gejchwulstentwickelung  füliren  ererbte  und  erworbene  Zustände  bestimmter  Zellen  und 
Zellgruppen,  die  sieh  in  einer  Tendenz  zu  gesteigerter  formativer  Thätigkeit  mit  Bil- 
dung atypischer  Gewebe  äu^ij^eru-  In  manchen  Fällen  wird  diese  Wucherung  vor- 
bereitet, begünstigt  und  ausgelost  durch  Verlagerung  von  Zellen  und  Zellgrnppen,  oft 
aber  auch  durch  Veränderungen  in  der  Nachbarschaft  der  betreffenden  Zellen.  Ein 
allgemein  gültiges  Schema  für  die  GeschwnlÄtentwickelung  giebt  es  nicht.  Die  Ver- 
hältnisse gestalten  sich  vielmehr  sowohl  \m  den  einzelnen  Geschwulstformen,  als  auch 
innerhalb  da^elben  Geschwulsttypen  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden*  Im  Uebrigen 
darf  nicht  vei^cßsen  werden,  dass  die  Bildungen,  die  wir  den  Geschwülsten  zuzählen» 
nicht  alle  gleichwerthig  sind^  und  da^s  manche  derselben  richtiger  anderen  Wachs th ums- 
erschdnungen  (Missbildungen}  zugerechnet  würden. 
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§  102.  Hat  sich  irgendwo  eine  Geschwulst  ^bildet  und  eine 
gewisse  Ausbildung  erlangt,  so  kann  sie  In  ihreni  Waehstbiim  stlü- 
^  stoben  und  zeitlebens  in  imveränderteni  Zustande  sieh  orlialten.  Es 
sind  dies  vorneniHcli  fJescluviilste,  welche  nach  ihrer  Entstehung  als 
o r t li c h e  G  e  vv  e b s m i s s b i l d  u  n g e n  anzusehen  sind,  doch  köiinen 
auch  (iescbwülste,  die  erst  im  späteren  Leben  sich  entwickelt  haben, 
nach  Erhmguiig  einer  gewissen  (irösse  ihr  Wachsthum  einstellen* 

Das  Waeliäthuiu  der  Oeschwülste,  das  In  vielen  Fällen  bis  zum 
Tode  anhält,  erfolget  In  selbstündiger  Weise. 

Vom  umgebenden  Gewebe  liezieht  die  Geschwulst  die  Gefässe  und 
damit  auch  ihr  Niihrniaterial,  kann  aber  im  Uebrigen  aus  eigenen 
Mitteln,  d.  h.  durch  \'ernieiirung  der  Zellen,  weh^he  Bestandtheile  der 
Geschwulst  sind,  wachsen.  In  niancben  Fällen  vergrüsscrt  sich  dm 
Geschwulst  wesentlich  durch  interstitielles  expansiveg  Wachsthum, 
und  es  wird  das  Nachbargewebe  nur  verschoben  und  verdrängt»  In 
anderen  Fällen  wSebst  da^Öesebwulstgewebe  Infiltratlr  und  bricht 
in  die  Spal  träume  des  benachbarten  Gewehes  ein,  so  dass 
neue  Gewebsgebietc  in  den  Bereich  der  Geschwulst  gezogen  werden* 
Oft  gerathen  hierbei  auch  die  Zellen  der  neu  invadirten  Gewebe  zu 
einem  Thcil  in  Wucherung,   so  dass  eine  Vergrössung  der  Geschwulst 
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durch  appositionelles  Wachsthum  eintritt,  an  dem  sich  sowohl 
die  Zellen  der  ursprünglichen  Geschwulst  als  auch  des  Nachbargewebes 
betheiligen. 

Das  InflltratlTe  Wachstham  findet  zunächst  darin  seinen  Ausdruck, 
dass  dem  Orte  der  ursprünglichen  Geschwulstbildung  benachbarte 
Gewebe  des  Organes  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Weiterhin  können  aber  auch  die  Gewebe  benachbarter  Organe 
(Fig.  233  e  f)  durch  Verbreitung  per  contiguitatem  von  der  Ge- 
schwulstwucherung ergriffen  werden.  Gerathen  Geschwulst- 
zellen in  die  grossen  Körperhöhlen,  so  können  sie  sich  auch 
an  deren  Oberfläche  verbreiten  und  zur  Geschwulst- 
bildung führen. 

Findet  bei  der  infiltrativen  Wucherung  einer  Geschwulst  ein  Ein- 
brach In  ein  LymphgefSss  oder  In  ein  Blntgetäss  statt,  ein  Er- 
eigniss,  das  namentlich  bei  den  als  Krebse  und  als  Sarkome  bezeich- 
neten Geschwülsten  immer  vorkommt,  und  werden  danach  lebende, 
ent wickclungsfähige  Geschwulstzellen  innerhalb  der  ge- 
nannten Bahnen  verschleppt,  so  kommt  es  sehr  oft  zu  Öeschwußt- 
metastasen,  d.  li.  zur  discontinuirlichen  Entwickelung  von  Tochter- 
geschwülsten. Die  Tochtergeschwülste  können  sich  zunächst  in  dem 
primär    erkrankten    Organ    entwickeln    (Fig.   2346),    greifen    aber   ge- 


Fig.  23t.     Durchschnitt  durch  ein  primäres  Lebercarcinom  (o)  mit 
multiplen  Meta^*tasen  {b)  innerhalb  der  Leber  selbst,     '/t  <i<?r  nat.  Gr. 

wohnlich  bald  auch  auf  andere  Organe  über,  bei  Einbruch  in  die 
Lymphbahnen  auf  die  Lymphdrüsen,  bei  Einbruch  in  die  Blutbahn 
auf  jene  Organe,  welchen  das  lUut  die  lebenden  Zellen 
zuführt.  Die  Richtung  der  Verschleppung  ist  gewöhnlieh  die  des 
Lymph-  und  Hlutstromes,  doch  kommt  auch  nicht  selten  retrograder 
Transport  vor,  namentlich  im  Lymphgefässsystem,  dessen  Bahnen  leicht 
durch  Geschwülste  verlegt  werden.'i 

Die  Entwickelung  der  ToehterjäreschwOlste  a:eht  stets  Ton  den 
eingeschleppten  Zellen  aus.    Handelt  es  sich  um  LyniphgefSssmeta- 
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staseii,  so  UWUni  sich  die  betreBenden  Lvmphgefässe  (Fig.  235  a)  zu- 
nächst mit  Zellen,  welche  von  den  in  die  Lymphbahneo  versdilepiiten 
Gesoliwulstzcllon  aus  sich  entwickelteo.  Weiterhin  schliesseo  sich  aech 
Wucherung  und  Gefiissneubilditng  von  Seiten  des  ari*rrenzenden  Ge- 
webes an,  uikI  es  entwickele  sich  durch  diese  Vorgänge  kleinere  und 
grossere  Knoten.  Es  kommt  indessen  auch  nicht  seifen  vor,  dass 
die  Lymph  gefässe  mehr  i^jl  eichniilssi  jr  durch  tlie  Wuche- 
rung ausgedehnt  werden  (Fig,  235  a),  und  dass  eine  eigentliche 
Knotenbildung  ausbleibt  oder  wenigstens  nur  kleinere  Anschwellungen 
im  \'erlaöf  der  LYmidigefässe  sich  bilden.  Bei  Metastasen  in  den 
Lymphdrüsen  schwellen  dieselben  zu  mehr  oder  weniger  umfang- 
reichen Knoten  an,  in  denen  das  Lyuiphdrüsengewei*e  successive  durch 
(jeschwulstgewebe  ersetzt  wird. 
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Fi^.  235.  Anf  ülUiQ^  eines  periglandulür  gelegenen  LymphgefasBes 
dcrAxillargrtibe  mit  Krebszellen  bei  t'arcinom  der  ßrustdrÜHO  ^M.  FL 
Häm.).    a  KrebsxeUen,    fj  Lymphgef&vtwand.     Vergr.  300. 


Bei  BliitgefHssmetastaseil  geht  die  erste  Entwickeluug  ebenfalls 
von  dem  in  die  Arterien,  Capillaren  oder  Venen  hineingeworfenen 
zelligen  Euibfdns  aus,  und  es  können  unter  Umständen  die  Gefässe 
(Fig.  2.>0  It  c  und  Hg,  2**7  h  c)  in  grosser  Ausdehnung  von  wuchernden 
GeschwulstKellen  erfüllt  werden.  Das  (lewebe,  in  welchetu  der  <ie- 
schwulstenjbolus  zur  Entwickelung  kommt,  verhält  sich  zunächst  passiv, 
unil  es  gehen  rlie  specitischeu  Gewebselemente,  z.  B.  Drüsenzcllen 
(Fig.  247  d)  und  Muskelzellen,  durch  zunehmenden  Schwund  zu  (irunde. 
Spaterhin  hetiieiiigt  sich  indessen  der  Blutgefass-Rindegewebsapparat 
au  dem  Aufbau  der  T^Kdifeikuoten. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Entwickeluug  grenzt  sich  der  Tochter- 
knoten meist  scharf  von  der  Ihngebnng  ab  und  waciist  expansiv.  Es 
kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  dass  wenigstens  stebenweise 
das  inttltrative  Wachstbum  sich  erhält,  und  es  können  sich  unter  Um- 
stjinden  sogar  diffus  ausgebreitete  Geschwulst  Wucherungen  entwickeln, 
namentlich  im  Knochenmark  und  in  der  Leber  (Fig,  2M7). 

Die  Zahl  der  lynipliogenen  und  hänuUogenen  Metastasen  variirt 
in  dei»  einzelnen  Fällen  sehr  und  ist  bald  nur  auf  ein  Organ  beschränkt, 
bald  Ober  mehrere  Organe  ausgebreitet.  In  seltenen  Fällen  verbreiten 
sich  die  Geschwulstkeiuie  nahezu  über  den  uanzen  Korper,  so  dass  in 
den  verschietienstcn  Organen,  in  Drüsen.  Muskeln.  Haut  etc.,  rasch 
hinter  einander   Knötchen    und    Knoten   auftreten.     Diese   Erscheinung 
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Menscheo  können  in  ähnlicher  Weise  bei  Operationen  Geschwulstpar- 
tikel an  andere  Stellen  des  Körpers  gerathen  und  hier  alsdann  weiter- 
wachsen. 

Neben  der  progressiven  Gewebswucherueg  kommen  in  den  Ge- 
schwülsten ausserordentlich  häutig  regressli^e  VeränderangeE  %'or,  und 
es  sind  namentlich  rasch  und  infiltrativ  wachsende  zellreiche  Neu- 
bildungen, bei  denen  fettige  Entartung,  Verschleimung,  nekrobiotische 
Vorgänge  und  Blutungen  in  umfangreicher  Ausdehnung  sich  einstellen 
und  so  nicht  selten  zum  völligen  Z  e r  f a  II  des  G  e  w  e  b  e  s  führen. 
Dieser  rasche  Zerfall  hängt  zum  Theil  damit  xusaninien ,  dass  in 
Krebsen  die  epitheliale  Wucherung  in  grosser  Ausdehnung  in  die 
Blutgefässe  einzuwachsen  und  dieselben  zu  verstopfen  pflegt.  In 
knotigen  Tumoren  kann  der  Untergang  der  Zellen,  falls  er  von  einer 
Resorption  der  Zerfallsproducte  gefolgt  ist »  zu  Sehr  u  m  p  f u  n  g s - 
e r  sc h  e  i  n  u  n  g  e n  und  zur  Bildung  n  a r b  i  g e  r  E i  n  z  i  e b  u  ng  e  n  führen. 
Sehr  häufig  kommt  es  auch  zur  Bildung  von  Zerfallshöhlen  und 
von  Geschwüren,  und  es  gehen  nanientlicli  bei  krebsigen  Schleim- 
hautgeschwülsten sehr  oft  die  über  die  Obertiäche  sich  erbebenden  Ge- 
schwnlstpartieen  grösstentheils  ganz  wieder  zu  Grunde.  Bei  langsam 
wachsenden  derben  Geschwülsten  bleiben  stärkere  regressive  Verände- 
rungen und  Rückbild ungs Vorgänge  gewöhnlich  aus. 

Eine  Hellang  wird  durch  die  Nekrose  und  den  Zerfall  des  Ge- 
schwulstgewebes nur  sehr  selten  erreicht,  am  ehesten  noch  dann,  wenn 
polypöse  Neubildungen  im  Ganzen  der  Nekrose  verfallen  (z.  B.  in  Folge 
von  Stieldrehung  und  Zerrung)  und  abgestossen  werden.  Bei  den 
meisten  Neubildungen,  welche  eine  Neigung  zu  regressiven  Verände- 
rungen und  zum  Zerfall  zeigen,  stellt  sich  während  iles  Zerfalls  der 
älteren  Geschwidsttheile  eine  Neubildung  an  der  Peripherie  ein  und 
sorgt  dafür,  dass  imnjer  neue  Theile  von  der  (Geschwulst  ergriffen 
WTrden. 

Wird  eine  Gesehwillst  exstirpirt,  so  kann  Heilung  eintreten,  doch 
setzt  dies  voraus,  dass  alle  Gescbwulsttheile  entfernt  oder  zerstört  sind, 
Ära  leichtesten  gelingt  dies  bei  langsam  nnd  expansiv  wachsenden, 
scharf  abgegrenzten  Geschwülsten.  Bei  infiltrativ  wachsenden  Tumoren 
ist  die  Grenze  der  Gescbwulstwueherung  sehr  schwer  zu  bestimmen  und 
reicht  oft  weit  über  das  Gebiet  tler  sieht Imr  veränderten  Theile  hinaus* 
Die  Folge  ist,  dass  sich  in  der  Oiierationswunde  Imld  früher,  bald 
später  Reeldive  einstellen  (Fig.  238  «),  welche  von  Geschwnlstresten 
ausgeben,  welche  im  (tewebe  geblieben  sind.  Diese  Recidive  verhalten 
sich  alsdann  vollkommen  ebenso  wie  die  primäre  Geschwulst  und  bilden 
sonach  ebenfalls  Metastasen  (Fig.  238  c). 

Nacli  ihrenj  klinischen  nnd  anatomischen  Verhalten  werden  die 
Oeschwülste  gewöhnlich  in  gutartige  unrl  bösartige  eingetheilt.  Als 
gutartig  werden  im  Allgemeinen  diejenigen  angesehen,  welche  lang- 
sam n  n  d  e  \  |» a  n  s  i  v  wach  s  e  n  u  n  d  k  e  ine  M  e  t  a  s  t  a  s  e  n  b  i  1  d  e  n  , 
als  bösartig  jene,  welclie  eine  völlige  Emancipation 
von  den  normalen  W  ucberungsge  setzen  zeigen,  rasch 
und  infiltrativ  wachsen,  leicht  wieder  zerfallen  und  Me- 
tastasen bilden.  Nach  Untersuchungen  von  Braült  enthalten  die 
Zellen  rasch  wachsender  Geschwülste  reichlich  (ilykogen.  Bei  lang- 
samem Wacbsthnm  sowie  bei  Eintritt  regressiver  Veränderungen  fehlt  es. 

Die  ntaligneit  Gesehwülstc  fallen  im  Grossen  und  Ganzen  mit 
jenen  Geschwulstformeu  zusammen,  welche  mau  als  Carcinome  und 
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Sarkome  bezeichnet.  Es  muss  indessen  berücksichtigt  werden,  dass 
für  die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst  nicht  nur  ihre  Eigenschaften, 
Bondern  auch  ilir  Sitz  niaassgebend  sind.  Eine  gutartige  Geschwulst 
wird  zu  einem  bösartigen  Leiden,  sobald  sie  durch  ihre  Anwesenheit 
lebenswichtige  Organe  in  ihrer  Function  stört.  So  wird  jede  Geschwulst 
dos  (iohirns  und  der  Hirnhäute  in  dem  Moment  ein  schweres  Leiden 
bilden,    wo   sie    Störungen    in    der    Function    des   Gehirns   verursacht. 

Unter  Umständen  werden  auch  an  und 
für  sich  gutartige  Geschwülste,  z.  B. 
Fibrome  des  Uterus,  zu  verderblichen 
Gewächsen,  sobald  sie  eine  gewisse 
Grösse  überschreiten  und  dadurch  die 
Nachbarorgane  verdrängen  und  raum- 
beengend wirken. 

Bei  einer  gewissen  Dauer  einer 
Geschwulst  stellt  sich  häufig  ein  starker 
Rückgang  der  allgemeinen  Ernährung, 
ein  Marasmus  ein,  der  gewöhnlich 
als  Gesehwalstkachexle  bezeichnet 
wird.  Sie  kommt  weitaus  am  häufig- 
sten bei  den  als  Krebs  und  als  Sarkom 
bezeichneten  bösartigen  Neubildungen 
vor  und  kann  zum  Theil  durch  den 
starken  Stojfverbrauch,  den  das  rasche 
Waohstlium  der  Geschwülste,  nament- 
lich bei  der  Metastasenbildung,  er- 
fordert, beilingt  sein.  Wichtiger  für 
ihre  Genese  ist  indessen,  dass  durch 
die  sienaunten  Geschwülste  oft  die  Auf- 


Fig.  2;^  Reoidiv  eines  Smrkoms 
mm  AmputalionsstuniDf  eines  Femur. 
d  Aus  dem  Knixiienrndirk  noromwiicherter 
fongi^Y  T\imor.  b  Fenosukr  Knoten,  e 
MeiWlAse.     * .  iW  nmi,  Gr. 


HÄhr*;o  \or.  NÄhninc  sehr  beeinträohtisn  winL  Si^  leidet  bei  Oeso- 
pKiUv.s-,  XI;i^vr.-  \:r.d  P,vmkrt^b>en  die  Function  der  genannten  Orgaine 
oft   :r.   hv>hor.;   MjUN>e   und   verhindert    nicht   soltou    die  Nahrungsanf- 

r*Ak:v.o  ^r^u:^  ^vitr  r.ihoju  c:irr.  Weitorh::)  i>t  ju  lvrüot<iohtii:en,  dass 
aurvi  v^er,  ^v>:h«ür:ctT.  Z^rfili  lier  Gt>>oh^f:i>te  und  die  fortgesetzte 
iyv*T\::/r,  .:^r  ixrÄ.:>  t:::>:Ärdr'rei:  iixvohi* ürv  of:  ro:ch>>he  Eiweiss- 
»ysr.^vr,  ier.,  0:cir.:>v.-u>  \rr.:*re'n  £\hrn  ;:nd  vi.iss  durch  iaulige  Zer- 
5:^j*;rcvc    ,f:    iv.:>.    z>:i    Su:>Tar,rru    <:,:>:thc::,    «el.he,    n?s<vrbirt, 

Scirr.ecJiC    r.    .i:T.   /-:*>; :/»ül>:ec    ,itr.  Krjwr.st"     v.i'  NÄ:h:r«:he   nabeo. 
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II.    Die  einzelnen  Gescliwiilstformen. 

1.    B i  n  de s  11  b  s  t a  n  z  -  oder  S  t ü t z  s  u  b s  tan z  g e s c h  w ö  1  s t e, 

a)  Das  Fibrom. 

§  lO:^,  Fibrom  nennt  man  eine  Geschwulst,  welclie  aus  Binde- 
gewebe  besteht.  Am  liäufigsten  tritt  es  in  Yonw  von  Knoten  auf, 
die  von  der  Umn^ebung  scliarf  abgegrenzt  sind  und  meistens  nur  eiiieu 
Tlieil  des  betreffenden  Orgunes  einnehmen,  seltener  ein  ganzes  Organ 
in  eine  einlieitlirhe  Geschwulstmasse  umwaotleln.  An  freien  Epithel- 
und  SebleinibautÖüdien  kann  das  Fibrom  Pajullonie  bilden. 

Je  nach  der  Beschaffenbeit  des  Bindegewel>es  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Consistenz.  Oft  äusserst  hart  und  zähe,  unter 
dem  Messer  knirseliend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein 
weisses,  sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen 
weich  anzufühlen,  schlaff,  die  SchnittHäche  melir  gleidtnütssig  granweiss 
und  etwas  durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelnen 
lündegewebszüge  zwar  glänzend  weiss,  aber  das  Ganze  hat  ein  melir 
lockeres  Gefiige,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff. 

Zwischen  harten  und  weichen  Formten  kommen  die  mannigfaltigsten 
Uebergäoge  vor,    und    selbst   innerhalb   einer   Geschwulst   können   die 
einzelnen  Stellen  eine  verschiedene  Beschaffenheit  besitzen.    Unter  dem 
Mikroskope    pflegen    harte    Formen    meist    grobfaserige,    dicke    Faser- 
btindel  (Fig.  2:SM  a  h)  als  Ilaoptliestandtheil  zu  zeigen,  in  welche  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Zellen  ein- 
gesprengt liegen.    In  weniger  der-  ^ga?.—  ^ 
ben  Formen  sind  auch  die  Faserzüge       "^  - 
feiner  (Fig.  24i»rn.     Sammelt  sich     /?'>-^ 
ioherhalb  von  Filvromen  in  Folge 
von  Stauung  oder  ans  einer  anderen 
Ursache    zwi^clieu    den    Fibrillen 
klare  Flüssigkeit  an,    so  entsteht     ^/         .  -_ 

Fig.  239,     Derbes  Fibrom   de«  *  '^ 

Ohrläppchens     (AlL     HänL).      a  'i&^ 

LiiigBBchnitt«^  b  Querschnitte  von  Faaer-  SS^  ^  ^^ 

j%«D.    Vergr.  400.  ^^  i  -^-^^-^ 
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ein  ödematöses  Fibrom,  dessen  F^aserbündel  (Fi^.  240  b)  durch 
klare  Flüssigkeit  aiiseinandergedrängt  sind.  Das  Gewebe  wird  dadurch 
weicher,  feuchter  und  durcbticheinender  und  kann  schliesslich  dem 
Gewebe  der  Nabelschnur  gleichen. 

Die   w e i c li e n  F o r m e n   d er  F i b  r o m  e ,   die   eine   leicht   durch- 
scheinende grauweisse  Schnittfläche  zeigen,  pflegen  zeilreicher  zu  sein,  so 

dass  es  gelingt»  durch  Zer- 
zupfen zahlreiche  schmale, 
spindelförmige  Zellen  (ge- 
schwänzte Kerne)  zu  iso- 
i^^^-'^^^<^s^<Z'     '       4i^^S^^^^^9        Hren,    Die  Zwischenmasse 

Fig.  240.  Schnitt  aus 
einera  ödematöfien  Ute- 
r  11 » f  i  b  r  o  m  f  Ofim  i unifl .  Gl y- 
i-ennl.  a  Dicht  liegende^  6  durch 

Fl  iiss  i  g  k  ei  t   au  »ei  iiaiiderge- 
tlräiigte  BiudegcwübßfaÄern.     e 
Spindelförmig  aus^e^ehende  Zel* 
Jen.    ä  Uescfiwollene  rundJiche 
Zellen,  e  Blntgefägs.  Vergr.\200. 


ist  dementsprechend  spärlicher  vorhanden,  die  Fibrillen  sind  zarter  und 
zu  feineren  Bündeln  zusanimengeordnet.  Schnitte,  durch  solche  Fibrome 
angelegt-  und  gefärbt,  erscheinen  kernreich  (Fig.  241  h). 

Die  Fibrome  entwickeln  sich  aus  wuchernden  Bindesiibstanzzellen, 
und  es  lassen  sich  dementsprechend  meist  auch  Stellen  linden,  die  zell- 
reicher sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes,  und  an  denen  die  Zellen 
nicht  nur  als  schmale  Spindeln   sich  präsentiren,   sondern   zum   Theil 


^^iiK^i 


mjim^' 


■'^■' 


/>  #  /#;S^w^v^fe^  -'  -  - — 


iXi^i^^z^^^ 


Fig.  24 1*  Fibroma  p  er  i  c  a  n  a H  c  n  I  a  r  e  m  ä  m  m  a  e  (ÄL  Fl.  Alaunkarm.  Eobid)« 
a  Drüsengange,  b  Neugebildet^,  pericanaliculär  gelegenes,  zellreichee  Bindegewebe. 
£f  Zellarmes  Bmdegewebe.    Vergr.  40. 


Fibrom. 
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auch  als  Ruodzellen  oder  als  kürzere  und  dickere  Spindeln  oder  wohl 
auch  als  Sternzelleti.  Die  Uniwandhing  des  gewucherten  zelligen  Ge- 
webes in  Bindegewebe  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  es  früher  für 
die  Bindegewebshyperplasie  angegeben  wurde.  Elastische  Fasern  neuer 
Bildung  fehlen  gewöhnlich,  tloch  kommt  es  vor,  dass  sich  solche  neu 
bilden,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe. 

Fibrome  kommen  in  allen  Geweben  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häufig  sind  sie  z.  B.  in  den  Nerven 
und  in  der  Hant,  im  Periost,  in  den  Fascien,  im  Uterus,  in  der  Naseu- 
Schleimhaut,  seltener  inj  Ovarium,  in  der  Mamma,  dem  Darmtractus  etc. 
In  der  Mamma  tritt  die  Fibrombildung  oft  vornehmlich  pericanaliculär 
auf  (Fig.  241  6),  so  dass  die  Kanäle  von  zellreichem  Bindegewebe  um- 
geben werden. 

Fibrome  machen  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häutig  multipel 
auf,  so  besonders  an  den  Nerven,  der  Haut  (s,  Neurotibrom  §  112). 
Auch  innerhalb  einer  Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere 
Entwickelungscentren,  d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus 
mehreren  durch  gewöhnliches  Bindegewebe  getrennten  Knoten  oder 
Strängen  (Fig.  241  h)  zusammen.  Verderbenbringend  werden  die 
Fibrome  nur  durch  ihre  Grösse  und  durch  ihren  Sitz. 

Fibrome  können  verfetten,  erweichen  und  zerfallen,  so  dass  sich 
im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  autljrechen  und  zu  Ge- 
schwürsbildung Veranlassung  gehen.  Ihr  Gefässreichthum  ist  sehr  ver- 
schieden, bald  gering,  bald  bedeutend.  Zuweilen  sind  die  Blutgefässe 
ektatisch,  so  dass  das  Gewebe  von  weiten  Kanälen  und  Lücken  durch- 
setzt ist,  die,  frisch  untersucht,  Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen 
tindet  man  auch  erweiterte  Lymphgefässe. 

Als  Kelold  wird  eine  harte,  knollige  oder  platten-  und  Streifen- 
oder strahlenförmige  Geschwulsthildung  der  Haut  bezeichnet,  welche  im 
ausgebildeten  Znstand  aus  derbem  Fasergewehe  ohne  elastische  Fasern 
besteht.  Die  Richtung  der  Faserzüge  stellt  oft  senkrecht  zur  Hautolter- 
fläche  oder  stimmt  wenigstens  nicht  mit  der  der  normalen  Faserbündel 
üherein.  Ihre  Entwickelung  schliesst  sich  gewöhnlich  an  Verletzungen 
und  Entzündungen  (Narbenkeloid)  an,  sie  kann  indessen  auch  ohne 
solche  auftreten  (spontanes  Keloid).  Die  Ursache  der  Keloid- 
bihlung  entzieht  sich  der  Erkenntniss,  die  Neigung  zu  Recidiven  nach 
der  Exstirpation,  das  mulliple  Auftreten,  das  mehrfache  Auftreten  in 
einer  Familie  (Hutchinson)  sprechen  für  eine  besondere  Disposition 
der  Haut 
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h)  Das  Myxom. 

§  104,    Als  Hyxotn  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  wesentlich 
aus  Schlei  in  ge  webe,  das  sicli  aus  Zellen  und  schloiiiibaldger  flüssiger 

oder  gallertiger  Grundsubstanz 
zusammen  setzt,  bestehen.  Die 
Zellen  der  Geschwulst  sind  meist 
vielgestaltig,  mit  Fortsätzen  ver- 
schiedener Länge  (Fig.  242),  die 
unter  einander  verbunden  sind 
(Fig.  243n),  versehen.  Das  Ge- 
webe ist  stark  durchsclieiiiend, 
weidi  und  lasst  die  mit  Blnt  ge- 
f|M.jC  7 /A-f'*'^W[  )!(l'^'f  füllten  Getiisse  (lurchscliimmern, 
\  1  /  1  \  Kn  ('\vl  1  Von  der  Schnittflilche  lassen  sich 
gallertige  Massen  oder  faden- 
ziehende Flüssigkeit,  die  im  Was- 
ser anfiiuellen,  gewinnen. 

Myxomgewebe  bildet  nie  aus- 
scbliesslieh  eine  Geschwulst,  com- 
binirt  sich  vielmehr  mit  anderen 
Gewebsformationen ,    namentlich 


M 


\ 


Fig.  242,  Zellen  aus  einem 
Myxom  de§  Periostes  des  Ober- 
8  cb  e  D  k  el  ß.  Goldpräparat.  Vergr.  400. 


mit  Rindegewebe,  Fettgewebe.  Knorpel-  und  Sarkomgewebe,  so  dass  die 
Geschwülste  als  FIbromyxome,  Lii>omyxome  (Fig.  245),  Chandro- 
iiijxome  (Fig.  248c)  und  Myxosarkome  (Fig.  24H)  zu  bezeichnen  sind. 
Aus  Bindegewebe  kann  Schleimgewebe  dadurch  entstehen,  dass 
sich  zwischen  den  Fibrillen  mucinhaltige  Flüssigkeit  ansammelt  und  die 
Fibrillen  allmählich  verschwinden.      Geht  Fettgewebe  in  Schleimgewebe 


Fig.  243.   Schnitt  durch  ein  Mvxosarkom  (M*  Fl.  Karra.  Glycenn).   a  Schleim- 
gewebe,   h  Zellzüge,    c  Faseriges  öewebe,    Vergr.  250. 


Myxom.     Lipom, 
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über,  so  schwindet  das  Fett  aus  den  Fettzellen  unter  Zerfall  iii  kleinere 
Tropfen  (Fig.  245  b  c),  worauf  die  Zellen  sich  verkleinern  und  stern- 
föriuig  werdeo  (d),  während  zwisdien  den  Zellen  inufinhaltige  Gallerte 
auftritt.  Knorpel  geht  in  der  Weise  in  Schleimgewebe  über,  dass  die 
Grundsuhstanz  eine  nriicinöse  Umwandlung  erfährt,  während  die  Zellee 
ihre  Form  ändern  (Fig.  248  c  rf).  Myxosarkome  (Fig.  243)  entstehen 
entweder  durch  örtlich  gesteigerte  Zellwucherungen  in  Myxomen  oder 
durch  Ansammlung  von  Schleim  zwischen  den  Sarkomzellen. 

Myxome,  Myxotibrnuie  und  Myxolipoiue  entwickeln  sich  am  häufigsten 
im  Bindegewebe  des  Periostes,  der  Haut,  des  Herzens,  der  Fascien  und 
der  Muskelscheiden,  sowie  im  Fettgewebe  des  subcutanen  und  sub- 
serösen Gew^ebes  und  des  Knocheoniarks.  Myxochondrome  kommen 
namentlich  in  der  Parotis  vor  und  siud  hier  eine  häutige  Geschw^ulst. 

Sie  sind  alle  gutartige  Geschwülste,  die  sehr  selten  Metastasen 
machen.  Myxosarkome  tragen  den  Charaker  von  Sarkomen  und  können 
sonach  Metastasen  machen. 
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c)  Das  Lipom. 

§  106.  Als  Lipome  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  ans 
Fettgewebe  (Fig.  244)  bestehen.  Sie  bilden  bald  weiche,  bald  feste» 
meist  knollige,  gelappte  Tumoren 
und  erreichen  oft  eine  sehr  be- 
deutende Grösse,  Ihr  Pau  ist 
demjenigen  des  subcutanen  Fett- 
gewebes sehr  ähnlich,  d.  h.  sie 
bestehen  ausFettläp|K'hen.  welche 
durch  dickere  oder  dünnere  Piude- 
gewebssepten  zusammengehalten 
werden. 

Histologisch  bietet  das  Ge- 
webe ebenfalls  ähnliche  Verhalt- 
nisse  wie   die   Fettlrippclien   des 

Fig*  244,  Lipom  der  Schulter- 
te g  e  n  d  mit  r  e  1 A  t  i  V  kleinen 
Fettzellcn  (M,  FL  HamJ.  Ver- 
grÖMeruDg  300. 


Hautpanniculus  (Fig.  244),  nur  pflegen  sich  keine  typischen  Fettlräub- 
chen  zu  bilden.  Bildet  sicli,  was  nicht  selten  geschieht,  neben  Fett- 
gewebe auch   Schleimgewebe   oder  wandelt   sich  das  Fettgewebe  durch 
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Geschwülste. 


Schwund  des  Fettes  in  Schleim ge webe  unu  so  bezeichnet  man  die 
Geschwulst  als  ein  LlpoDiyxoma  (Fi^.  245),  ist  reichlicli  faseriges 
Bindegewebe  vorhanden,  als  Lipofibrotna  oder  FibroHpoina. 

Lipome  enlfitehen  am  haufi^fsten  ans  Fettgewebe,  doch  können  sie 
sich  auch  aus  Bindegewebe  entwickehi,  welches  normaler  Weise  kein 
Fettgewelie  enthidt.  Verkalkung,  Nekrose,  Gangrän,  Verjauchung 
koramen  in  grösseren  Lipomen  nicht  selten  vor,  Sie  machen  keine 
Metastasen,  treten  aber  zuweilen  multipel  auf.  Eine  völlige  Rückbildung 
der  Lipome  erfolgt  auch  bei  starker  Abmagerung  der  betreffenden  In- 
dividuen nicht, 

Litiome  kommen  schon  bei  Neugeborenen  vor,  z.  B.  als  Ge- 
schwülste, die  sich  über  und  in  den  Spaltbildungen  bei  Spina  bifida 
entwickeln,   doch   entstehen   sie  weit  häufiger  erst  in   späteren  Jahren. 


C\^ 


^J'S 


v^ 


Fig.  245,  Lipomysom  des  Rückens  (M.  FL  GlESON).  a  Groase  Fefctzelle, 
h  c  Fettzellen^  doicD  Fett  in  kleine  Tropfen  zerfallen  ist.  ä  Schleüngewcbe.  e  Blut- 
geiäiss.     Vcrgr.  300. 


Sie  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  im  Unterhautzellgewebe  des  Rückens, 
des  Gesässcs,  des  Halses,  der  Achselhöhle,  der  Bauch  wand  und  der 
Oberschenke!,  kommen  indessen  auch  im  intermusculären  Bindegewebe 
und  subserösen  Fettgewebe,  in  den  Nieren,  im  Darm,  in  der  Mamma, 
unter  der  Stirnaponeurose,  in  den  Meningen,  an  der  Haut  und  den 
Fingern,  in  Ljuiplidrüsen,  in  den  Gelenken  etc.  vor.  Sie  treten  ferner 
mitunter  multipel  auf  und  zeigen  tlabei  eine  symmetrische  Vertheilung. 
Eine  bei  Mannern  vorkommende,  jedoch  seltene  Fettneubildung,  welche 
am  Hals  und  Nacken  auftritt  und  zu  knolligen  und  lappigen  Ver- 
unstaltungen der  Haut  dieser  Gegend  führt,  wird  als  Fetthals 
(Mabelung)  bezeichnet.  Das  Fettgewebe  entwickelt  sich  dabei  theils 
im  subcutanen  Gewebe,  theils  in  und  unter  den  Fascien  und  zwischen 
den  Muskeln.  Abnorme  Fettentwickelung  an  einer  Extremität  kann  eine 
1  i  p  0  m  a  t ö  s  e  E 1  e  p  h  a  n  t i  a  s  i  s  bedingen,  Ausbreitung  der  Fettgewebs- 
bildung  auf  Rumpf  und  obere  Extremitäten  etc.  führt  zu  Zuständen, 
die  sich  der  allgemeinen  Fettsucht  nähern. 


Lipom.     Chondrom. 
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TivehoWf  Die  krankfiaßen  Gesrhwiihte  I  1868, 

d)  Das  C  h  o  n  d  r  o  tu, 

§  10*>.  Clioiiilroiiio  oder  Encliondram*'  sind  Geschwülste,  welche 
im  Wesentlichen  iius  Knorpel  bestehen.  Die  K^rin^c  Jlenge  von 
Bindegewebe,  welches  an  dem  Aufbau  der  Geschwnlst  Theil  nimmt  und 
theils  die  Oberfläche  bedeckt,  theils  als  Trä.^^er  der  f>näbningsgefässe 
das  Innere  der  Geschwulst  durchzieht,  tritt  voilkaniinen  jze^enüber  dem 
Knorpel  in  den  Ilinter^^Tund. 

Knorpei^^esch Wülste  entwickeln  sich  hauptsächlich  an  Stellen,  welche 
normaler  AVeise  Knorpel  enthalten,  also  am  Knochensjsteni  und  an 
den  Knorpeln  des  Kespimtionsapparates,  doch  kommen  sie  auch  in 
Geweben  vor*  die  normaler  Weise  keinen  Knorpel  führen,  so  z.  B. 
in  den  Speicheldrüsen,  besonders  in  der  Parotis,  im  Hoden,  seltener 
in  auiieren  Organen,  Im  Knochen 
k»>nnen  sie  von  Knorpelresten  aus* 
j^ehen,  welche  liei  der  Ossihcation  des 
knorpelig  präform  irten  Knochens  stehen 
geblieben  sind,  doch  sind  liäuh?ier  das 
Periost  und  das  Knochenmark  die  f^nt- 
wickeUingsstätten  (Fig,  21 H).  Sie  bilden 
Tumoren    selir   verschiedener   Grösse.        \ 

Fig.  246.  F  er  i  0 8  i  ft] es  Chondrom 
einer  Fingerjihaljitix  im  La ns s - 
schnitt,     a    Chondrom,     b  Phalanx.     Nat. 


Kleine  sind  meist  kugelig  iFig.  246j;  ^ossere  zeigen  einen  lappigen, 
knotigen  Bau,  Die  einzelnen  Knoten  sind  von  einander  durch  Iliude- 
gewebe  getrennt.  Nicht  seilen  treten  sie  multipel  auf,  namentlich  am 
Stützapparat,  und  hier  wieder  am  häntt^jisten  an  Hand  und  Fuss. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  zeigt  am  liäntigslen  die  Beschatten - 
heit  des  hyalinen  Knorpels  (Fig.  247 K  seltener  bestehen  sie  hau|>tsächlicli 
aus  Netz-  und  Faserknorpeb  An  der  Peripherie  geht  der  Knorpel  in 
Bindegewehe,  d.  h.  eine  Art  Perichondrium  über. 

Zahl,  Grosse.  Form  und  Gruppiriing  tler  Knorpelzellen  WTchselt 
bei  verschiedenen  Fällen  nud  innerhalb  derselben  Gescliwnlst  sehr  er- 
heblich. Manche  sind  zellreich  (Plg.  247K  andere  zellarnu  manche 
grosszellig.  manche  kleinzellig  oder  theils  gross-,  theils  kleinzellig. 

Die  Zellen  sind  hahl  von  sogenannten  Kapseln  umgeben,  bald 
nicht,  bald  in  (iruppen  innerhalb  von  Mutterkapseln  gelagert,  bald  mehr 
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alcit'hinäHsi^  vertheilt.  Säiii  tut  liehe  Knorpelfornien,  die  im  Organismus 
Mi*niialf'r  WfM.so  vorkotiimcM,  können  auch  in  Enchonrlromen  sich  vor- 
iiniien.  I)t'inL'i»fs|irecli('n*l  ist  auch  die  Zellform  versdiieden,  die  Mehr- 
/:i(i!  7Mi\il  ilic  bekarmte  ky^elige  Form,  doch  öind  auch  Spindel-  und 
sleruförnii^rtj    Z(^lleii    nif-hf    selten,    nanienthdi    in    der  Nähe  der  lUnde- 

Sewebszilf/e,  weU'he  die  Kriorpel^'esehwulst  in  Knoten  theilen  oder 
ieseihe  urD.srhliessen.  Die  Matrix  der  EnrlKmilronie  bilden  der  Knorpel» 
dits  Priiiiioridrinin,  diis  K ri och eo mark,  das  Periost  und  verschiedene 
Foriijen  von  Jtindej^a*wolje.  Knf»rpelf;esch\viilste,  welrhe  vom  Knorj^el 
udür  Knoclien  aus;;!eberi,  l*ezeicbnet  man  gerne  als  Ekrho  ndrosen. 
Das  (Jewebe  iler  Enebomlrome  erleidet  sehr  häutig  regressive 
Motamoffibosen.  Sehr  oft  enrliält  ein  Theil  der  Zellen  Fetttropfen, 
Die  (irnrnlsubsTanz  |»Heji;t  ferner  in  grösseren  Tumoren  stellenweise 
eine   schleimige  Erweichnniz   und  Verflüssigung  einzugehen.     Sie  führt 


Fig*  247, 
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Fi(f.  247,  8*iinitt  auM  einem  rhoiulrom  di  r  U4i[»*  n  tlläiu.  Kätiu.)*  *i  Klein- 
»rlligt^r»  b  ^^to^rAW^T  zohreii-btT  KnorjM'l     Vergr.  ^K 

Fip.  24K  V  h  o  n  d  r  o  in  y  x  o  s  a  r  r  * •  m  a  p  a  r  u  t  i  il  i «  { Alk,  Kanu. K  a  Knorpel- 
crawebe.  b  Sarkomgewelie.  c  Schleinii:*n\vbc.  <{  In  AufK'^wng  und  Umwanxilung  xu 
Sarkom  und  Schlcmigewelie  l>efindlichi^r  Kntirix'L     Vergr.  8Ö. 

entweder  zur  Bildung  von  Sehl  einige  webe  (Fig,  248  cX  so  dass 
Ohond  romy  \onie  entstehen,  oder  aber  zu  totaler  Vertlüssigung  der 
rirundsnbslanz  mit  TuteFgang  der  Zellen,  also  zur  Biblung  von  Flüssig- 
keit entiialtenden  E  r  w  e  i  c  h  u  n  g  s  e  y  s  t  e  n.  In  amieren  Fällen  verkalkt 
der  Knorpel  (Fig.  1*49  ^  cK  oder  es  bildet  sich  echter  Knochen 
(Fig.  2."»i>  c  b),  so  dass  die  Geschwulst  als  Üsteovlioiidroni  bezeichnet 
Werden  iiiuss.  Durch  stärkere  Wucherung  der  Knorpelzellen  kann  sich 
aus  dem  Knorpelgewebe  Sarkom  ge  weite  entwickeln,  so  dass  es  zur 
lüldung  von  Chondrtisarkottien  kommt  (Fig.  24S  6). 

Das  Enchondrom  ist  im  tiunzen  eine  gutartige  tieschwulst*  doch 
kommen  auch  Metastasen  durch  Einbruch  in  die  Lymph-  oder  Blut- 
bahn  vor. 

In  der  Gfs^tid  der  S^ilieno-ocin^Htatfage  kommt  in  dtT  MitteIHnie  des  Oitob 
nicht  «dien  rin  kknnos  nU  Kkrboiidrosis  |»kjrsmlif^*ni  spli<*Ro*orriplt«ltB 


Chondrom.  415 

(ViBCHOW)  Geschwulstchen  vor,  welches  eütweder  unter  der  Dura  liegt  oder  dieselbe 
aa  der  Spitze  durchbricht  und  in  die  Arachnoidea  und  Pia  eitidnng:t.  le  ihrer 
typischen  Form  l>e.Htcht  die  Gcschwul^it  aus  bla.^igen,  Pfhmzeiizellen  ähnliehen  Zellen 
und  hat  ihren  Sitz  theili*  ira  Kjiochennmrk,  ttiiils  nn  der  Oberfläche  dos  Knochens. 
Diesem  eigenartigen  Gewebe  kann  auch  Knorpel-  und  KDiX-heiigewelie  beigefügt  sein, 


Fig*  249.    Periostales  Chondrom  des  Calcaneus  mit  Verkalkungen 
(M,  Fl,  Häm.),     a  Hyaliner  Knorpel.    1^  c  Verkalkter  Knoqjel.     Vergr.  250» 
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Fig.  250.     O  f.  t  c o  c  h  o n  d  r o  m  de»  H  u  lu  e  r u  ^  i  V Iktjh,  Pikrin».  Häm,  Kitrm.}. 
Hyaliner  Kni>r|*cl*    b  Knochen,    r  In  Knochen  siuh  uiiiwaudelnder  Knor|xjL    d  Blut- 
Vergr.  lW. 
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und  es  bat  demgemä«»  audi  ViRCHOW  die  Bildung  als  ein  aus  Resten  des  Spheno- 
occipitÄlknorpels  entstandenes  Chondrom  mit  eigenartii^cr  blaaiger  Degeneration  der 
Zellen  angesehen.  Die  dg en artige  Bepchaffenheit  iles  GewebeB  spricht  iude^Ben  eher 
für  die  von  H.  MÜLLER  und  neuerdings  von  Rj beert  vertretene  Anschauung,  daa& 
es*  skh  um  ein  Wucherungsproduct  von  Chordarestt*n  (Chordom)  handelt. 

Literatur  über  EDchoodrom, 

Benehei   Chondrom,  Bibliothek  d.  med,   Wi^s.  v.  Dräsche,    Wien  1900. 

V.   Bi^siadeck:fi  Metaätatei^hildumj,  Sitmmjsber.  d.    Wiener  Akud.  LVfl, 

Birch- Hirsch feldf   Zur  Cajtuijttik  der  Gt»chi(nd*tembolie^  Arrh,  d.  Ifeilk*  X  1869, 

V.    Denibowskij   Vhfmdrti-Endotheiiimie,  ZeiUckr.  /,   Chir.  Sf,   Hd,  lif9l, 

Evnst.    Imgcw.  Verbreitung  €.  Knorpelge»chir.  i.  d.  Flluthahn,  B.  v.  Megler  XXVIII  J9Ö0, 

F'ran^ois^   Contrih,  ri  f'et.  d*'  fenchmtdr.  du  fttw««,   Thhe  de  i^rw  JS76. 

KaM  M.  t'.   Hecklinffhattsenf    Ein  FcUI   von  Enchnndrom    mit    ungewdhnUchen  Multijdi- 

ait tonen  (fhmbnuition  mit  Cavemom),    Virth.  Arch^   IIS,  ßd,  1889, 
KlebSt   Enchondr^'jti^  npheno-oeeipitali^  aniiflacea,    Virch,  Areh.  SL  Bd.  I864. 
Kiinn€T%    Oetichilühte  d.  Sithmaj-itlari^,  Beitr.  r.  BmnJt  XVI  1890  {LitJ, 
Le^^er,    Enrhondroma  ost^oideji  mixtum  der  Lunge ^    \trrh.   Arck.   69.  Bd,  IS??, 
Xebeltltau^    Gfitfert^jejichiP,  d.   Ciivujf  Bfumertbachi,  I,D.  Marhurg  1897, 
Paget.   MetaMÜisrnhhdung,  Med.-ehir,   Tnimact.  XXX VI  11  18^5. 
Bibbert^    Ekehundronij'   phymiifera  tpheno-oc/^ipiiJÜtM ,    €hl.  /.   alhj,    Pulk,    V  1894  (^it-J: 

Ejper.  Erzeugung  einer  Ekchondroniit  phi/Aal\fera,  Vcrh,  d.  XIII,  Cmigr.  J,  infi.  Med,  IS^S^ 
Schlifpfer^   E..   IM4  Bippenckoudrom^  Leipzig  1S81. 
Sieudel,    Mulfiph  Ekchondromc,  Bcilr,  r.   Bmu^t    VIII  tS91, 
Virchow,   Die  krankh,  Gesehwdhtc  /,    Berlin  186S ;    Monaisber.  d,  K.  Akad.  d.    Wiäs,  tu 

Berfin  1875  ;   De uf gehe  Klin,   I8S4, 
Volkmann,    Endotheliah   GenchwühU,  ZeiUehr,  j.  Chir,  4L  Bd,   1897  (LtL). 
Wagner,   Zur  (axuistik  den  EnchondromMp  Arch.  d.  Heilk.  II  1S61, 
Wnrhntinn^   Bcch,  mir  l'enekondrome,  Paris  1880  {Lit.}, 
Wfber.    Ei'itMty*en  %i.  Euehondrosen,  Ikmn  lS5ti :  Zur  Gcftchtehte  d.  Enchmidrcm»^  nammUl* 

in   Bez.  nnf  heredii.    Vorkommen  «.  secnndäre    Ve.rbrciiung,    Virch,  Arck.  S5,  Bd,  1866,. 
Zeronit   Entmickelung  d.  Enchondronm  d,  Xnoehen^  Arh.  a,  d.  patL  Inst,  zu  GöUingen  189S. 


e)  Das  Osteom. 

§  107.  Mit  dem  Namen  Osteome  belegt  man  Geschwülste,  die 
aus  Knochen^ewelie  bestellen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das 
Knochensysteiu  (Fig.  251  bis  Fig.  l?o3),  doch  kommen  sie  auch  ausser- 
halb desselben  vor. 

Die  Knochenoeuhildiingeri  am  Knochensystem  bat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lafrebezielinn^'en  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
ErscheitU    das    neugebihlete    Knochengewebe   dem    alten    Knochen    an 

circuni Scripten  Stellen  auf- 
gelagert, so  bezeichnet  man 
dasselbe  als  Osteophyt» 
ist  es  zugleich  in  grös- 
serer Masse  vorhanden,  ge* 
schwulstartig,  als  Exo- 
s  t  o  s  e.  Circumscripte  Kno- 
chenbiklungen  im  Innern 
von  Knochen  nennt  man 
Enostosen.  Unter  den 
nicht  fest  mit  altem  Knochen 
verbundenen  Knochen neu- 
bildungen  unterscheidet  man 


Fig.  25L 
Exostose 
heins,    Nat 


ElfenbeinerDe 
deß  Scheitel- 
Gr, 


Fig.  253*    Elfen  betncrnefi  Qfltfiom  des  8clieUelbein8    im  frontalen 
Durchschnitt    a  Oateoni.    h  Schfideldach.    ■/•  der  n»t.  Gr, 
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der  Corticalis  der  Ruhreiiknochen  ähiilicheiii  Gewef>e  mit  engen  Er- 
firihnuigskanälen  <Fim'.  253^1),  letztere  halten  dünnere,  zartere  Knochen- 
balken  und  weite  Markräunie  (Fig,  254)  und  öchlies.sen  sieb  in  ihrem 
Bau  der  Spongiosa  der  Knoehen  an. 

Die  Oberfläche  ist  bald  •jjbuchniässig  gestaltet,  glatt,  so  dass  z,  B, 
der  ganze  Tumor  die  (iestiilt  eines  Kegels  (Fig.  251)  oder  einer  Kugel 
oder  eines  gestielten  Knopfes  hat,  oder  aber  sie  ist  un regelmässig, 
rauh  und  höckerig,  so  dass  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen 
ist  (Fig.  252).  Ersteres  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen 
Formen  vor,  welche  am  häutigsten  als  Exostosen  am  Schiidel  {Fig.  251 
und  Fig.  25/Vi  sitzen,  letzteres  findet  sich  bei  den  spongiosen  Ex- 
ostosen und  den  discontinuirlichen  und  lieteroplastischen  Osteomen,  wie 
sie  z.  B.  in  der  Falx  der  Dura  mater  (Fig.  254)  vorkommen. 


^ 


W^       vM 


lÄ^Z 


wm 


Fig,  254.     Osteum  der  Dura  mater  (Alk.  Pikrios.  Häm.  Karm.).    Vergr,  40. 


Die  Osteome  treten  entweder  solitär  oder  multipel  auf,  und 
es  kommt  letzteres  relativ  häufig  von  Elfenbeinerne  Exostosen  am 
Schädeldach  und  Osteome  der  Dura  mater  entwickeln  sicli  häufig  in 
mehrfacher  Za!d,  und  auch  an  den  Knoclicn  der  Extremitäten  und  des 
Rumpfes  können  steh  zahlreiche  umschriebene  Knochen  Wucherungen 
bilden.  Meist  sind  dabei  namentlich  die  Epipyliysenenden  der  Knochen 
oder  die  Ansatzstellen  der  Sehnen  oder  lieiiie  zugleich  der  bevorzugte 
Sitz.  Wahrselieinlich  handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  auf  eine  er- 
erbte Disposition  der  genanten  Theile  zu  übei-mässiger  Wucherung  oder 
auf  Störungen  der  Skeletentwickelung  zurückzuführen  sind.  Zuweilen 
ist  Heredität  nachweisbar.  Knochenspangen  und  Spiessc,  die  in  seltenen 
Fällen  in  der  Lunge  oder  in  der  Schleimhaut  der  Luftröhre  sieh  bilden, 
pflegen  ebenfalls  in  grosser  Zahl  aufzutreten. 

Die  Genese  des  Knochens  erfolgt  theils  in  der  in  §  84  beschrie- 
benen Weise  durch  Osteoblastenbildung,  tbeils  durch  Metaplasie  (§  89) 
ausgebildeter  Gewebe.     Die  MatrLx  bildet  hauptsücbhch  das  Bindegewebe 


Osteom.     Osteoübrom»     Osteochondrom, 
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des  Periostes,  sowie  das  Bindegewebe  der  als  Träger  von  Osteomen 
genannten  Gewebe;  ferner  der  Knorpet  und  das  Knndiennjark.  Ent- 
steht eine  Exostose  in  der  Weise,  dass  aus  dem  wuchernden  Periost 
oder  Knochenmark  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  sieh  Knochen 
bUdet,  so  bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige  (Fig,  "/b2),  fehlt 
das  knorpelige  Zwischenstadium,  entsteht  rlie  Exostose  direct  aus  dem 
wuchernden  Periost,  als  bindegewebige  p]  x  o  s  t  o  s e  I  Fig.  251 ,  Fig,  2515 
II.  254), 

Verbindet  sich  Bindegewebsbildung  mit  Knochenbildung  in  der 
Weise,  dass  das  Bindegewebe  einen  grösseren  Bestiindtheil  der  Ge- 
schwulst darstellt  und  nicht  nur  als  Periost  unti  Mark  (les  Knochens 
vertreten  ist,  so  entstehen  Osteofll>roiiie,  Sie  sind  häufige  (ieschwülste 
des  Knochensystems.  Reichliche  Froduction  von  Knochen  in  Chon- 
dromen führt  zur  Itildung  von  Osteoeliondroineii  (Fig.  250  u.  Fig,  255), 
welche  ebenfalls  am  häutigsten  am  Knochen  (Röhrenkonchen)  vor- 
kommen. Die  Neubildung  kann  sich  sowohl  im  Periost  (Fig.  2öi>c), 
als  im  Knochenmark  (a  6)  entwickeln.  Die  reichliche  Bildung  von 
Knochenb:ilkrben(/'  h  t) 
in  dem  Knorpel  (cgi)  /ir.| 

verleiht     dem    Gewebe         ^  "' 
eine   feste,    harte    Be- 
schaffenheit. > 


Flg.  25o.  O  B  t  e  o  - 
ehondrom  des  Hunic- 
rus  (AlL  Pikrin«i.  Häm. 
Karm.).  a  Corticatis  humeri, 
b  Markhöhlc,  c  Periostale 
Auflagerung,  d  Normale 
HAVERsWhe  Kanäle,  c  Er- 
weiterte HAVERs'Äche  Ka- 
näle, mit  Knor{>el  .^^efiillt, 
der  bei  f  neu^r^bildeten 
Knoclieti  enthält,  g  Auf*  dem 
Ferioet  gebildeter  ] Knorpel 
mit  Knwhenbalkeheii  h. 
1  Aus  dem  Markgcwebe  ent- 
etttndeoer  Knor[>el  mit  neu- 
gebildeten  Kn^xiieubäl  beben 
L  l  Alte  Knochen balken. 
fvf  B«8t  von  Markgewebe. 
LapeDTergT06«»eru  n  g. 


.^■I^^-^ 


Wf^ 
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Viele  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht  Geschwülste 
im  eojxeren  Sinne,  sondern  in  Fid*?e  excessiven  Wachs tlionis  oder  ent- 
zöndlichcr  Frocesse  enbstantlcne  llyperplasieen.  Es  ^ill  dies  nament- 
lich för  viele  Osteophyten  und  Exostosen,  zum  Theil  auch  für  tWt'  Far- 
ostosen  und  die  discontiniiirlicbcti  Osteome,  Knochenphitteti,  welche 
nicht  selten  in  der  Falx  der  Dura  vorkoiniiien  und  die  ein  normales 
Knociienmark  haben  (Fig.  2bA),  sind  als  ahgesprengte  Skeletstücke  an- 
zusehen. Die  als  Reit- und  Exerci  rknorhen  bezeichneti^n  Knuchen- 
hildnngen,  welche  sich  im  Musen  Ins  deltoides  und  den  Add  nett  »reu  des 
Oberschenkels  in  Folge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns 
und   des  Reitens   entwickeln,   sind   als  (leschwülste  anzusehen,   welche 
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aus  einer  angeborenen  Anlage  sich  entwickeln,  indem  das  Muskel- 
bindegewebe Eigenschaften  besitzt,  die  sonst  nur  dem  Periost  und  dem 
Knochenmark  zukommen.  In  demselben  Sinne  ist  endlich  auch  die 
sog.  Myositis  ossificans,  d.  h.  jene  eigenthümliche  Erkrankung  der 
Muskeln,  welche  durch  eine  fortschreitende  Ossification  des  Muskel- 
bindegewebes im  Kindesalter  charakterisirt  ist,  zu  beurtheilen. 

Literatur  über  Osteom. 

Arnold,  «T.,   Osteome  der  Stiimhöhlen,   Virch.  Arch.  57,  Bd.  187S. 

Amaperger,  Knochenhildung  in  der  lAinge,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 

Benjamin,  Knochengc»chwuUt  im   Gehirn^    Virch.  Arch.  I4.  Bd.  1858. 

Chiairi,  Multiple  Exostosen,  Prag.  med.    \Voch.   1892. 

Cohn,  Diffuse  Knochenbildung  in  der  Lunge,    Virch.  Arch.  101.  Bd.   1885. 

CoHnheim,  Multiple  Exostosen^    Virch.  Arch.  88.  Bd.  1867. 

Dennig,    lieber  Knochenbildung  in  der  Tnichealschleimhaut,  Beitr.  v.  Ziegler  II  1888. 

Ebstein,   Osteom  der  l.  Kleinhimhemisphäre,   Virch.  Arch.  49.  Bd.  1870. 

F&rster,    Veriistigtc  Knochenbildung  in  der  Lunge,    Virch.  Arch.  18.  Bd.  1858. 

Heuhing,  Multiple  Exostosen,    Virch.  Arch.   77.  Bd.   1879. 

Heyntann,  Hereditäre  multiple  Exostosen,    Virch.  Arch.  IO4.  Bd.  1886. 

Huber f  Multiple  Exostosen,    Virch.  Arch.  8^:  Bd.  18i<2.l 

Lenhoss^k,  Knorpel iihnl i che  u.  wahre  Knochenbildung  im  Penis,-  V.  A.  60.  Bd.  1874' 

Meschede,   Osteom  des  Grosshirns,    Virch.  Arch.  So.  Bd.  1866. 

Mischnikoff,  Knochenbildung  in  der  Tnichealschleimhaut,  I.-D.  Zürich  1894. 

Neumanny  E,,    Osteom  des  Hodens,  Arch.  d.  Ileilk.    1875. 

V,  Recklinghatutenf   Ein  Fall  von  multiplen  Exostosen     Virch,  Arch.  85.  Bd.  1866. 

ReineckCf  Erblichkeit  multipler  Wachst humsexostosen,   Beitr.  v.   Bruns    VII  1891. 

Spengler,    Ueber  die  Erblichkeit  multipler  Exostosen,  Strassburg  1887. 

Steudener,   Osteome  der  Trachea,    Virch.  Arch.  4-:^.   Bd.  1868. 

Virchow,   Die  krankhaften  Geschwülste   TJ,  1865. 

Webei'y   O.,    Exostosen  u.  Enchondrome,  Bonn  1850. 

i')  Hämangiome  und   Lymphangiome. 

S  108.  Unter  dem  Begriflf  Angiom  werden  geschwulstartige 
Bildungen  zusammengefasst,  an  deren  Zusammensetzung 
Blutgefässe  oder  Lymphgefässe  einen  hervorragenden 
und  den  Charakter  der  Geschwulst  bestimmenden  An- 
theil  nehmen. 

Geftissgeschwülste,  welche  von  Blutgefässen  ausgehen,  werden  als 
Hämangiome  oder  als  Angionie  im  engeren  Sinne,  solche,  welche 
von  den  Lymphgefässen  ausgehen,  als  Lymphangiome  bezeichnet.  Sie 
stellen  grossentheils  Bildungen  dar,  welche  als  Missbildungen  eines 
mehr  oder  weniger  umfangreichen  Gefässgebietes  angesehen  werden 
können.  Man  kann  unter  den  Hämangiomen  vier  Hauptformen,  das 
Haemangioma  simplex.  das  H.  cavernosum,  das  H.  hyper- 
troph i  cum  und  das  Angioma  arteriale  racemosum,  unter- 
scheiden. 

Unter  Haemangioma  simplex  oder  Teleangiectasia  versteht  man 
eine  Gewebsbildung,  bei  welcher  innerlialb  eines  im  Körper  schon 
normalerweise  vorkommenden  Grundgewebes  abnorm  zahlreiche 
und  abnorm  weite,  zum  Theil  anch  in  ihrem  Bau  wesent- 
lich veränderte  Capillaren  und  Venen  vorkommen. 

Solche  Bildungen  trift't  man  am  häufigsten  in  der  Haut  und  dem 
subcutanen  Gewebe,  wo  sie  meist  von  Geburt  an  bestehen  und  später 
nur  an  Grösse  zunehmen.  Sie  werden  als  Naeri  yascalosi  bezeichnet 
und  finden  sich  oft  an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten  schliessen 
(fissurale  Angiome).  Von  einer  eigentlichen  Geschwulst  kann 
man   oft  kaum  sprechen,   da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstartig  sick 


Hämangiom, 


421 


erhebt;  doch  koiomen  auch  uuifangreichere,  auf  die  Haut  und  das  sub- 
rutane  Gewebe  sieb  erstreckende,  als  abgegrenzte  Rilrlitn^eo  oder  als 
flächenbafte,  zuweilen  bockerige  Ilautverdickung  sich  darbietende  Tele- 
aBgiektasieen  vor,  weicbe  den  Natneti  einer  Geschwulst  eher  verdienen. 
Der  glatte  Naevus  vasculosus  erscheint  dageizen  als  eine  der  Fläche  nach 
ausgebreitete  Substitution  der  Haut  durch  ein  anderes  Gewebe.  Die 
Farbe  der  hetreflendeo  Ilantstellen  ist  entweder  hellroth  (Naeviis 
flanuiicus)  oder  bläu  lieh  rot  h  (N,  vinosus).  Gegen  das  gesunde 
(tewebe  ist  der  Flecken  meist  niclit  scharf  abgegrenzt.  Als  Ansbiufer 
des  Hauptberdes  finden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft 
kleine  cireum Scripte,  rothe  Flecken. 

Die  rothe  Farl>e  wird  durch  weite,  mit  Blut  gefüllte  Gefasse  be- 
dingt, welche  theils  im  Corium,  theils  im  subcutanen  Fettgewebe 
(Fig,  256  a)   ihren   Sitz   haben,   und    es  kommen  Fälle   vor,    in   denen 
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Fig.  256.    Teleangiektasie  de»    Paiinnui  ii;*   aflipof?us    der    Bauch* 
decken  (Form-  Uüin.  Elo^in).    a  GefnUte  Blut^ifäagc.     b  Fcltgewebe-.     Vexgr.  8(1 

grosse  Gebiete  des  subcutanen  Fettgewebes  durch  die  pathologische 
Gefössentwiekebing  ein  ndhes  Aussehen  (*rlHdten.  Seltener  als  in  der 
Haut  und  dem  sulicutanen  Gewehe  kommen  tlerartige  Angiome  an 
anderen  Stellen,  in  Drüsen  (Maninial.  Knochen,  Gehirn  (Fig.  257)  und 
Rückenmark  und  deren  Hüllen  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  mau 
analoge  Gefässveränderungen  auch  innerhalb  von  Geschwülsten,  z.  B. 
von  Gliomen  oder  Sarkomen, 

Durch  Isolirung  der  meist  auch  in  abnormer  Reichlichkeit  vor- 
handenen (beflisse  lässt  sich  erkennen,  dass  die  Capillaren  oder  auch 
die  kleinen  Venen  (Angioma  simplex  venosum)  mehr  oder 
minder  grosse  Ausweitungen  zeigen.  Diese  Erweiterungen  (Fig.  2hl) 
sind  entweder  spindelig  oder  cjlindrisch,  oder  aber  sackförmig,  kugelig, 
und  es  combiniren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der 
inannig(:i!!igsten  Weise,  Die  weiten  Bluträunie  sind  unter  einander 
durch  Capillaren  von  normalen  Dimensionen  oder  mit  massig  er- 
weitertem Lumen  verbunden.  Die  Wand  der  Gefasse  ist  dünn,  d.  h, 
:  gegenüber  nnmialen  Capillaren  nur  unerheblich  verdickt. 


I  257-  Erweiterte  CapilJaren  aus  eioer  telean^Mcktati^clien  Gescllwulöt 
doft  Gehirns,  durch  Äiistichütteln  von  Geöchwubt^tßckcbe«  bolirt.    Vergr.  200. 

Das  cavernöse  Angioiii  kommt,  wie  das  Angioma  simplex,  zunächst 
in  der  Haut  (Fig.  258  e)  und  dem  sulicuL'incti  Gewebe  vor»  wo  es  in  der 
Zeit  der  Entwickelung  als  eine  ]jatbnlogische  Ausgestaltung  des  Blut- 
gefässsystems   auftritt.    Es   bildet   l>ald    nur   kleine   blanrothe  Flecken 


Fig.  258.  A  o  g  i  o  m  a 
cavernosum  ciitaneura 
congeiiitum  (M.  FLHäm.). 
a  Epidermis,  b  Coriuin.  c 
Cavernöse  Blutmmue,  Ver- 
grösserung  20. 


(Naevus  vasculosus  vinosus)  oder  über  die  Oberfläche  sich  er- 
bebende glatte  iFig.  258)  oder  leicht  böckerige  blanrothe  Warzen 
(N  a  e  V  u  s  v  a  s  c  n  1  o  s  u  s  prominens,  \'  e  r  r  u  c  a  v  a  s  o  u  1  o  s  a) ,  bald 
nmfangreichere  blaurothe  ITautverfärlmngen  nod  Hautverdickungen, 
welche  bei  ausgedehnter  Eutwickelnug  von  cavernösem  Gewebe  im 
subcutanen,  eveut.  sogar  im  in  terra  usculären  Bindegewebe  zur  Bildung 


Haemangioma  eavernosmu. 
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grSdserer  Tumoren  und  elephan  tias  tisch  er  Ver  uns  tal  tun  g 
einzelner  Kör  ji e r t li e i  1  e  (E 1  e p h  a n  t i a  s i s  ha e in  a n  g i o m a - 
tosa)  führen  können. 

Innerhalb  des  Körpers  kommt  das  cavernüse  Angtom  am  häufijL^steii 
in  der  Leber  (Fig.  2b\}  a  b]  vor;  kann  aber  auch  in  anderen  Or^^aneu, 
in  der  Niere,  der  Milz,  dem  Darme,  der  Blase,  den  Knochen,  den 
Muskeln,  im  Uterus,  im  Gehirn  ete,  sieh  eotwickelii.  In  der  Leber 
bildet  es  stecknadelkopfgrosse,  bis  mehrere  Centinieter  im  Durchmesser 
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Fig.  'SiAK    Aogioma  cavernosum  bepatis  (AI.  hl.  Hiiin.  Eosin),    a  Leber- 
gewebe,   b  Angioma.    Vergr.  IIX). 


haltende  Herde  vou  schwarzrother  Farbe,  welche  das  Lel>ergewehe  sub- 
stituirer!  und  sich  nicht  oder  nur  wenig  über  die  Oberiiäche  vor- 
drängen. 

Die  Weite  der  (iefässräume,  die  Dicke  der  Trabekel  wecliscln  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  erheblich,  nnd  es  kann  das  Aogiuni  stellenweise 
vorwie{^end  oder  ganz  fibrös  sein,  indem  entweder  von  vornherein  sich 
mehr  fibröses  Gewebe  gebihlet  hat  oder  siuiter,  im  Anschbiss  an 
Thromben,  tibröse  Wucherungen  hinzukamen.  Die  Innenwand  ist  uiit 
einem  Endothel  ans*;ekleidet:  zuweilen  lassen  sicli  in  der  Wand  der 
Gefässe  glatte  Muskelfasern  nachweisen;  das  Zwiseheni^rewebe  ist  oft 
reich  an  elastischen  Fasern  (HRÜriiANOWl.  Gegeti  die  Umgebung  ist 
der  Tnmor  durch  Binde^^ewebe  scharf  abgegrenzt.  Die  Tnibekel  ent- 
halten gewöhnlich  keine  Leberzellen,  doch  kommen  auch  Formen  vor, 
bei  denen  sie  zum  Tlieil  solche  einschliessen,  bei  denen  ferner  die  Ge* 
ftssräume  in  das  Capillarsyslem  der  Leber  da  oder  dort  (ibergehen» 
Wälirend  ^^ewöhnticli  eine  solche  Verbindung  nn:"ht  besteht. 

Das  Lebercaveroom  wird  sowohl  bei  älteren  Individuen,  als 
auch  bei  Säuglingen  und  Kiinleru  verschiedenen  Alters  beobachtet 
and    tritt    nicht    selten     multipel    auf.      Wahrscheinlich     ist     es    auf 
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eine  ürtüclie  Entwickeliingsstörung  zurückzufüliren ,  die  (Ribbert» 
Brückanow)  von  den  Gewissen  der  GLissoK'sclieii  Kapsel  oder  von 
deü  iotraaeinösen  Capillaren  (Orth,  Schmieden)  ausgeht  und  durch 
eine  abnorme  (iefössentwickelung  bei  gleiehzeitigein  Znrncktreten  der 
anderen  Gewebe  cbarakterisirt  ist.  Ihr  Wach^thuni  ist  ein  iang>.ames 
und  beschränktes,  und  es  zeigen  die  Leberzellen  der  Umgebung  danach 
gewölvnlich  keine  Degenerationsei'scheitningen.  In  der  Zeit  des  raschen 
Wacbsthinns  (BiiCcHANüW),  bei  Kindern  Uisst  sich  zuweilen  in  der 
Peripherie  ein  zellreiches  Keinigewebe  nachweisen,  dessen  Gefässe  noch 
zarte  Entb>theh'öhren  von  geringer  Weite  darstellen. 

Das  Haemanglonui   hypertrophieiini   kommt  in   seiner  typischen 
Form  (II.  s  i  ni  p!  e  x  h  y  ju^  r  t  r  o  p h  i c  u  m    elienfalls  am  häuhgsten  in  der 
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^^  Fig.  260. 
lialtig«?,  b  hlutleere. 


A  n g i o m n  t^ im  p l e x  b y p c r t r o ^)h i e u m  ( Form . 
ere,  eolkbirte,  dickwandige  keni reiche  Gefäi?t4a     V 


II:iin;itf)X.|,    a 
ergr.  lUO. 


Blut- 


Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  vor,  wo  es  umschriebene,  zum  Theil 
den  weichen  glatten  Warzen  ähnliche  Hautknoten  darstellt.  Die  patho- 
logisch ausgestalteten  RUitgofässe  können  sowcdil  im  Paidllarkörper  und 
im  Corium  als  auch  im  subcutanen  Gew^ebe  liegen  und  bilden  entweder 
enge,  mit  IHut  gefüllte  Köbreu  (Fig.  iW  o  u.  Fig.  201),  deren  Wandung 
mehr  oder  weniger  verdickt  un«l  abnorm  zellreich  ist,   oder  bieten  sich 

als  solide  Zellstränge  (Fig.  200  6) 
dar,  welche  entweder  collahii-te  dick- 
wiindige  Gelasse  darstellen  oder  fhat- 
säcldich  kein  Lumen  mehr  besitzen, 
In  sehr  seltenen  Fällen  kommt 
es  auch  vor,  dass  in  Angiomen,  welche 
nach  der  W'eite  ihrer  GeftUse  den 
(Charakter  von  eavernösen  Angiomen 
tragen,    sich   eine  Wandhypertrophie 


Fip.  2{j1. 
r  o  r>  E  i  r  u  i 


Angioma  simplex  hyper* 
troj>biriim  ciitaDcum  et  Rubeu- 
taneiim  (Alk.  Karm,).  In  der  Mitte  des 
^t'hriittcs  findi't  sich  ein  8chweittftdrüseiikanal 
im  tjuerrtctinitt  gelroffcn.     VergT'  ^'J*^- 


i 


Fig'  263.     Angioma  arlerialu   ploxHünuc  artcrioe  iuigulam  et  frouUlk 
et  sin. 
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dadurch  einstellt,  dass  die  platten  Eudotheliee  zu  kubischen  und 
cylindrischon  Zellen  sieh  umgestalten  (Fig.  202  b),  so  dass  man  einen 
solchen  Tumor  als  Angioma  cavernosum  hypertrophicura 
oder  als  B 1  n  t  g e  f  ä  s  s  e  n  d  o  t  h  e  1  i  a  in  oder  h  ä  m  a  n  g  i  o  t  i  s  c  h  e  s 
E  n  d  o  t  h  e  1  i  0  m  bezeichnen  kiinn,  k*tzteres  namentlich  dann,  wenn  durch 
stärkere  Eutwickelung  und  Verniehrunj^  der  Endotlielien  Nester  grosser 
Zellen  au  Stelle  des  Tdutes  treten  (vergL  Endotheliom  g  115  u.  §  110). 
Als  Rniibeuan^Iom  oder  AnjE!;kinia  arterlale  raeemosnm  oder 
Angioma  art.  plexiforme  (Fig.  263)  bezeiclmet  nian  eine  Bildung,  bei 
welcher  die  Arterien  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  ge- 
schlängelt und  verdickt  sind,  so  dass  sie  ein  Convolut  weiter 
dickwandiger  (iefässe  biUlen.  Fiir  den  tastenden  Finger  fühlen  sich  die 
(iefösse  wie  ein  (lewirr  von  Be^^^eiiwürmern  an.  Manclie  dieser  Angioine^ 
die  am  SchäfUd  zu  Kuochennsnren  füliren  künnen,  entstehen  ans  con- 
genitalen Anlagen,  "andere  scheinen  erworben  zu  sein  und  bilden  sich 
nacli  traninatischen  Verletzungen,  doch  bestehen  möglicher  Weise  schon 
vor  dem  Trauma  besondere  Verhältnisse. 
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Weitere  Literatur  siehe  ^  llß, 

§   109.    Das    Aui^iomii    lymphntieum    oder    das    Lymphangioin 

besteht  aus  einem  Gewebe,  an  dessen  Aulliau  erweiterte  Lymph- 
gefasse  den  wesentlichsten  Antheil  besitzen.  Man  kann  ein  Lymph- 
angiom a  s  i  m  p  1  e  X  oder  T  e  1  e  a  n  g  i  e  c  t  a  s  i  a  1  y  m  p  h  a  t  i  c  a  (Fig.  264) 
ein  Lymphangiom  a  cavernosum  (Fig.  265)  und  cystoidesund 
ein  L y  m  j)  li  a  n  g  i  o  m  a  h  y  p  e  r  t  r  o  p  h  i  c  u  m  unterscheiden.  Der  Inhalt 
der  Hohlräume  ist  eine  meist  helle  und  klare,  seltener  milchig  aus- 
sehende Lymphe  luit  mono-  und  polynucleären  Leukocyten,  meist  auch 
eosinophilen  Zeilen.  Die  \Vän(ie  bestehen  aus  Endothelröhren  und  Binde- 
gewebe verschiedener  IMäcbtigkeit,  das  mehr  oder  weniger  glatte  Muskel- 
fasern einschliessen  kann. 

Im  LyniphaiigEoma  simpIex  (Fig.  264)  sind  die  Lymphgefässe 
eines  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Bezirkes  erweitert  und  deren 
Wände  meist  verdickt.     In  eaveniöseii  Lymphangiomen    ist  die  Zahl 


2r>5.     L)  mijüati^^iuma    cavemo^um    tsubculuiteuui    (Alk.    Aluun- 
rt    Ektjitit*che    Lymphgefmtüe,     b  Bindegewebe,     c   Fettgewebe,     d  rJrö»&ere 
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Lym|^ll^efilH»c3ktasie  in  verschiedenen  Formen  namentlich  in  der  Zunge 
(Mak  ro{^^lüssi  ej,  den  üaunienbo^^^en,  den  Lij^pen  (Makracheilie)» 
in  der  Haut  (Xaevus  ly  rn  phat  iciis),  im  suhfütanen  Gewebe,  am 
Halse  ( H  y  fT  r  0  ni  a  c o  1  l  i  c  o  n  j;  e  n  i  t  u  ni ).  den  Schamlippen  etc.  Die 
Ly  ni  jHnin  gl  n  nie  der  Hüut  breiten  sieh  über  mehr  oder  weniger 
grojsse.  /aiwoiien  sehr  umfangreiche,  Bezirke  der  Haut  aus  und 
Können  eine  ^datte  oder  eine  liuekeri^'e  Schwellung  derselben  be- 
dingen- Reiche  Hlufgefässentwickelurig  kann  ihnen  ein  rothes  Aussehen 
verleihen.     Berstung  subeidüielial   gelegener  ektatischer  Lymphgefässe 

Fig.  2(>4 1/:  kann  zum  Nässen  derOber- 

^^^^^  Häclie   tjnd    zn  Lymphorrhoe  führen. 

^^^^M  Durch    \'erbreifUF]g    der    cavernösen 

J^^^^^^  Lynipligefässentwickehing  über  grosse 

^^^^^B  Bezirke    der    Haut    nufl    des    sub- 

^Hi^j  cntanen  (Jewebes  können  elephan- 

r        ^  t  i  a  s  t  i  s  c  Ii  e      \'  e  r  u  n  s  t  a  1 1  u  n  g  e  n 

der  betreffenden  Tlieile  entstehen. 
Xiclit  selten  nimmt  alsdiinn  an  der 
liypcrtro])liischen  Wucherung  auch  das 
dazwischen  gelegene  Bindegewebe 
Theil,  oder  es  besteht  eine  fibröse 
Elephantiasis  mit  Lymphangiektasie. 
In  seltenen  Fällen  kommen  chylus- 
1 1 alt  i ge  C  ! I  y  1  a  n  g  i  o  n i e  i  ni  <  iebi et 
der  Darm  wand  und  des  Mesenteriums 
vor.  Selten  sind  ferner  auch  cysti* 
sehe  L y  ni  [>  li  a  n  g  i  o  m  e  d  e  s  P  e  r  i  - 
tone  u  m  s. 

Die  Bildungen,  welclie  man  als 
hypertrophische  Lyniphangtome 
zusammen  fassen  kann,  steilen  eigen- 
artige llautveränderungen  dar,  welche 
angel»oren  sind  oiler  in  der  Jugend- 
zeit sich  entwickeln  und  als  Pigment- 
mäler,  Linsentlecken,  Sommersprossen 
und  Fleischvvarzen  bezeichnet  werden. 

Fig.  266.  Grosser  behaarter  Pig- 
ment naevus  des  Kückens,  de$  Ge* 
^ässe^  und  der  Oberschenkel  und 
«erstreute  kleine  Tigiiientf lecken 
an  den  übrigen  Theilen  de«  Körpers 

^OÄCll    RÖHRTNGl 

Die  Pigmentmäler  oder  Naevi  pigmentosi  oder  Mela- 
nome bilden  kleine  oder  grosse,  platte»  im  Niveau  der  Haut  gelegene 
(Kaevus  spilusK  oder  aber  proininirende,  war/jge  (N.  i>romiüens,  N. 
vermcosnsK  oft  mit  Haaren  besetzte  (X,  pilosusK  blassbraune  bis  dunkel- 
braune und  schwarze  Flecken  (Fig.  lW»K  über  denen  die  Eiddermis 
meist  von  oonnaler  Dicke,  selten  hypertrophisch  ist.  Meist  nur  klein, 
werden  sie  in  einzelnen  Fällen  handtellergross  und  kr»nnen  unter  Um- 
stitnden  einen  grossen  Theil  der  Körperobertlifcohe  einnebmen. 

Die  Linsenflecken  oder  Lentigines  tn*ten  erst  kilrjterc  oder 
Hagere  Zeit  nach  der  Geburt  auf  und   bilden   gelbe  bis  sciiwarxbmiiia 
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gefärbte,  scharf  begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  ünsengrosse,  den  kleinen 
Naevi  pigmentosi  dtirclisuis  iilinliche  Flecken,  welche  keinen  bevorzugten 
Standpunkt  hal*en  und,  nachdem  sie  eiunial  gebildet,  das  ganze  Leben 
hindurch  bestehen  bleiben. 


F^  2ß7,    Lymphaiigiora  a  h  yper  tro|ih  icMim.     Dürt-hscbnitt  durcl 
«i&e  kleine^  weiche,  glatte  Warze  (Form,  Hain,  Eositjj.     Veip-*  40. 


Fig.  2tj8,    Lymphanginma  bvpc^t^o^^hieulll.    Kiip[M>  einer  gröfineren 
liehen,  glatten  Warze  (Form,  ilaiii.  Losjiii).     Öclmrf   abgcgr^üxte   Zelhimtet 


im  Corium, 


Vergr.  250, 


Die  Sommersprossen,  Epbelides,  bestehen  aus  tinrejorel- 
mässig  begrenzten,  zackigen,  blassbrannen,  nicht  prominenten,  kleinen, 
Flecken,  welche  in  jüngeren  Jahren  namentlich  am  (icsiclit  und  an 
den  Iltlnden  und  Armen,   seifen   an  anderen  Stellen  des  Körpers,  auf- 
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treten,  um  entweder  dayenid  bestehen  zu  bleiben  oder  nach  kurzem 
oder  lan*j:eni  Bestand  wieder  zu  verscbwioden.  Das  Auttreten  des 
Pigmentes  wird  durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  bepünsti^t. 

Die  F 1  e  i  s  c  li  w  a  r  z  e  n ,  Verrucae  c a  r  n  e a  e,  bilden  pigmentlose, 
uniscliriebeoe,  bald  glatte  (Fig,  2*>7)  oder  leicht  höckerige,  bald  mehr 
rauhe,  paidiläre  (Fig.  2(j9)  Prominenzen,  über  denen  die  Epidermis  bald 
normal,  bald  etwas  hyjjertrojjhisch  {Fig.  2^11»«)  ist. 

Allen  den  angeführten  iSildungen  ist  gemeinsam,  dass  ihre  binde- 
gewebige Grundlage  Zelienhaufen  in  Form  rundlicher  oder  sträng- 
förmiger  Herde  (Fig.  2(j7,  Fig.  2t>H,  Fig.  269  ddi)  einschliesst,   welche 


d K 
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Am 
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Fig.  269.  Durcii- 
sdinitt  durch  zwei 
Papillen  cjiner  pa- 
pillären Fleiöch- 
w  a  r  z  t  ( A  Ik.  Karm,). 
a  Verclickte  Hora- 
fcichirht  der  Epidermis, 
i»  Epithf4perlen>  cRete 
Miilpighii.  d  Zellnester 
und  Zell  stränge  in  den 
l*apillen,  d^  im  Stratum 
reticulare.  e  Bindege- 
webe.    Vergr*  .%. 


^^L^^M/'-^^^^-C^- 


theils  im  Papillarkörper,  theils  iui  Coriuiu  lagern  und  um  so  reich- 
licher sind,  je  mehr  die  Bildung  iil^er  ^i^.  Oberfläche  der  Haut  pro- 
ndnirt.  Bei  den  pigmentirten  Formen  können  die  Zellen  der  Zell- 
hüufen  auch  Träger  des  Pigmentes  (das  meist  in  braunen  und  gelben 
Körnern  auftritt,  zum  Theil  indessen  die  Zellen  auch  diftus  durchsetzt) 
sein,  doch  liegt  dasselbe  oft  vornehmlich  in  den  Bindegewebszelleu  der 
fibr ö  s  e  n  G  e  w  el>  s  t  h  e  i  1  c . 

Die  Zellen  der  Zellhaufeu  sind  verhältnissuulssig  gross  (Fig,  268), 
besitzen  reichliches  Protoplasnja  und  eiiien  hellen,  bläscheoförraigen 
Kern,  Lagerung  und.  Aussehen  berechtigen  zu  der  Annahme,  dass  es 
sich  um  ge  wucherte  Endo  thelz  eil  en  der  L vniph  ge fasse 
handelt.  (In  seltenereu  Fällen  gehen  auch  aus  Blutgefässen  (Haemangionm 
hypertrophicum)  ähnliche  Bildungen  liervor.)  Man  könnte  danach  diese 
Bildungen  auch  den  Endotlieliouien  oder  Lvmpbangiosfirkonien  zuzälilen, 
doch  lässt  ihr  beschränktes  Wachsthum  eine  Zuordnung  zu  den  Lpn- 
phangiomen  richtiger  erscheinen  (vergl.  S  H^J).  I^ie  zelligen  Herde 
des  hypertrophischen  Lvniphangioms  können  ebenso  wie  beim  hyper- 
trophischen  HäTniingiom  zum  Theil  mehr  diffus  sich  ausbreiten,  so  dass 
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die  eigenartige  Structur  der  Bilduüg  verloren  geht.  In  seltenen  Fällen 
combinirt  sich  die  hypertrophische  Lymphangioinbildung  mit  Lipom- 
bildung. 

Unna,  Eromäyer,  Delbanco  und  MARrHANi>  :*irid  der  Anglicht,  daBs  die 
ZeUuttter  der  zelligen  Naevi  epithelialer  Abknoft  j^eien  und  von  dem  Defkepithel 
abgetropfte  Tbeile  darsteUen,  wobei  Kjlomayer  eine  Metaplasie  des  Epitbrli^  in 
Bindegewebe  aoiimimt,  Präparate  idier  die  erste  Entwiekelunj:  der  Naevi  stehen  mir 
nicht  zur  Verfügung,  Eingebende  Untersiirhungen  idier  die  Naevi  und  Fleiscbwarzen 
aus  Bpüterer  Zeit  lassen  Beziehungen  der  Zeüoeiiter  zum  Epithel  nitbt  erkennen,  und 
ich  halte  daher  auch  trotz  der  Untersuchungen  der  genannten  Autoren  die  oben- 
«tehende  Beurtheihing  der  Naevi  und  der  Flci&cbwarzen  für  eine  Rolclie»  die  dem 
aoatomiBchen  und  khnischen  \'erhanen  derselljeii  im  entwiekeilen  Zut^tande  sowie 
auch  bei  dem  UeL>ergang  dersellwa  in  bösartige  Sarkome  durehau.^  ent^prieht.  Dass 
in  einzelnen  Fallen  die  Zeilnedter  dicht  arn  Epithel  liegen^  beweist  nicht*»  für  deren 
genetischen  Ziisamiuenhang,  da  ja  auch  die  gewöhnlichen  Lymphangiome  (Fig.  2Md) 
dicht  an»  Epithel  reichen. 
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Geschwülst«. 


g1  Das  Myom. 

§  110.  Als  Myom  hczeidinet  man  Geschwülste,  an  deren  Aufbau 
sich  wesentlit^li  n  e u  ^^ e  1>  i  1  d  e  t  e  M  u  s  k  e  1  f  a s  e  r  n  betheiligen ,  und 
unterscheidest  je  nach  der  Form  der  niiisciilösen  Elemente  Leiomyome, 
d,  h»  (ieschwülsto  mit  glatten,  und  Rhabdomyome,  solche  mit 
quergestreiften  Muskelfasern, 

Das  Leioiiiyoni,  auch  Myonia  laevicellulare  genannt,  kommt 
am  hrmiigsteii  an  der  iieb;irtnutter,  seltener  in  den  Tuben,  in  den 
üternsligriTiienten,  in  den  grossen  SchanibjipeD,  in  der  !Muscularis  des 
Darnitrjictus  und  der  ableitenden  Hiirnwege  vor,  und  zwar  in  Form 
kugeliger»  knotiger  Tumoren  versehiedener  Tirösse.  In  seltenen  Fallen 
tritt  es  aucli  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe  auf,  und  bildet 
hier  kleine,  zuweilen  indessen  Taubeneigrösse  erreichende  Knoten,  welche 
vereinzelt  oder  multipel  anftreten  und  schon  in  der  Kindheit»  unter 
Umstanden  schon  intrauterin  (Marc),  sich  entwickeln  konneu. 

In  niuscnlöseu  Organen  geht  die  Neubildung  vom  Mnskelgewebe 
der  Muscularis  aus,  und  es  bilden  sich  bei  der  Wücheruiig  lUindel  von 
Muskelfasern  iFig.  270],  welche  sich  in  verscliiedener  Riclitnng  dnrch- 
Hechten  nnd  danach  anch  im  Schnitt  verschiedene  Schnittbilder  bieten. 


i 


Flg.  27U.    Myom  de>  Fterus  ,M.  FL  Häiy.  Eos.).     \tt 

Uterusniyome  können  abgesprengte  rterindrüsen  einsehliesseo.  Myome, 
welche  in  der  dorsalen  Wainl  des  Tternskörpers  und  an  den  Tubenwinkeln 
oder  in  der  Leistengegend  sich  entwickeln,  können  mehr  oder  weniger 
Drusenschläuche  einschliessen»  welche  vom  WoLPFschen  Körper  stammen 
(v.  RECKLiNtiHArsEK),  SO  dass  luau  sie  als  Aden oni vom e  bezeichnen 
kann.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  kugeligen  Myomen, 
die  scharf  abgegrenzt  sind,  dadurch,  dass  ihre  Grenzen  verwischt  sind; 
eventuell  können  einzelne  Drüsen  durch  Secretansammlung  in  Cysten 
verwandelt  sein.  Nach  Ricker.  Pfankenstiel  u.  A.  können  auch 
die  gewöhnlichen  UterusiuTonie  sowie  solche  im  Scheidengewölbe  Epithel- 
sdiläuche  enthalten,  welche  vielleicht  auf  eine  Absprengung  vom  Müller- 
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sehen  Gange  zurückzuführen  sind.  In  der  Haut  und  dem  subcutanen 
Gewebe  kann  die  Neubildung  der  Muskelfasern  zunäclist  von  der  Mus- 
cularis  der  Gefässe  ihren  Ausgang  nehmen  (Fig.  271),  die  sieh  dabei 
verdickt  (/O  und  zugleich  frei  verlaufenden  Zügen  von  ^luskelfasern  ib) 
ihren  Ursprung  giebt.  Sie  kann  sich  dabei  mit  einer  patiiohiglschen 
GeRtssbildung  (n}  verbinden,  so  dass  Tumoren  entstehen,  die  als  Angio- 
myome  (Fig.  271)  zu  bezeichnen  sind.  Nach  Beobachtung  von  Ja- 
DASSOHX  u,  A,  können  sodann  niultiple  Hautmyome  auch  von  den 
Arrectores  pilorum  oder  von  rlen  Muskelzellen  der  Schweissdrüsen  aus- 
gehen. 

An  dem  Aufljau  von  Myomen  nimmt  stets  auch  eine  gewisse  Menge 
von  Bindegewebe  Theil  und  gewinnt  nicirt  selren  eine  solche  Mächtig- 
keit, dass  man  die  Geschwulst  passend  als  FlbroHiyoni  oder  Myofibrom 
bezeichnet.  So  sind  z,  B,  die  Uternsuiyome  meist  Filuomyome.  Die 
faserigen  bindegewebigen  Antheile  der  Geschwulst  erscheinen  glänzend 
weiss,     die    musculösen     mehr    röthlich-weiss    oder    hell-grauröthlich. 


%  ^  F.i^ 


^O**^'  *'a''^ 


Fig.  271.  Angiomyomft  subc«  tatienm  dor'si  (Alk.  IfUm.  Eos.),  a  Caver- 
ndst  Blutgefö&ÄC.  h  Muskelzüj^e  im  IJio^.sis<*hnitt,  c  im  QucTs»chnitL,  d  Bindegewebe. 
f  Arterie   mit  hypcTtrcipList-har  Mu!*eulftria.    f  Haufen  vod  LynipliÄellen.     Vergr.  50. 


Durch  Zerzupfunfj;  frischer  oder  währeml  24  Stunden  in  2<>-|)roc.  Sal- 
jictersäure  oder  während  2(}— 30  Minuten  in  H4-|»roc.  Kalilauge  maee- 
rirter  liewebsstücke  lassen  sich  die  spinilelförniigen  Muskekellen  iso- 
liren.  Auf  einem  Längsschnitt  erkennt  man  die  ^luskelfasern  am 
bcslen  an  den  stabrbenförmigen  Kernen  (Fig.  270  n.  Fig.  271  h),  sowie 
an  der  regelmässigen  Structur  der  Zellzüge.  Auf  dem  Querschnitt 
hilden  die  Muskeln  kleine,  gegenseitig  sich  abplattende  Felder»  in  deren 
Innerem  der  Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  270)  liegt. 
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Geschwülste. 


Die  Leiomyome  sind  gutartige  Geschwülste,  doch  werden  sie  oft 
sehr  gross,  und  es  können  von  ihnen  aus  sarkomatöse  Wucherungen 
ausgehen.  In  Fibromyomen  des  Uterus  kommen  nicht  selten  fettige 
Degenerations-  und  Erweichungsprocesse  vor,  die  zum  Zerfall  der  Ge- 
schwulst, sowie  zur  Bildung  cystischer  Hohlräume  führen.  Auch  Ver- 
kalkung kann  eintreten.  Durch  Degeneration  und  Schwund  der  Muskel- 
fasern kann  ein  Myofibrom  in  ein  Fibrom  übergehen. 

Das  Rhabdomyom  (Zenker)  oder  Myoma  striocellulare 
(ViRCHOw)  ist  eine  im  Ganzen  seltene  Geschwulst,  deren  charakteri- 
stischen Bestandtheil  theils  entwickelte,  theils  unentwickelte,  querge- 
streifte Muskelfasern  bilden.  Die  ausgebildeten  Muskelfasern  bilden 
mehrkernige  Bänder  von  sehr  verschiedener  Dicke,  welche  eine  Quer- 
streifung (Fig.  272  a  b  c),  zum  Theil  auch  eine  Längsstreifung  (e  f) 
erkennen  lassen.  Die  unentwickelten  Formen  bestehen  in  schmalen 
Bändern  ohne  Querstreifung  (d),   in  Spindelzellen  mit  langgestreckten. 


s^^^I^^^I^^I^^^^ 


Fig.  272.  Zellen  aus  Rhabdomyoiuen  (nach  Ribbert  und  nach  Wolfens- 
BERGER^.  a  b  c  d  Quergestreifte  Fasern  von  verschiedener  Dicke,  d  Schmale,  kern- 
haltige Faser  ohne  Streif ung.  e  Längsgestreifte,  f  längs-  und  quergestreifte  Spindel- 
zellen. ^  Spindelzellen  mit  langen  Fortsätzen  ohne  Streif  ung.  h  i  Rundzellen  mit 
concentnscher  und  radiärer  Streifung. 

fadenförmigen  Fortsätzen  ohne  Querstreifung  {g)  oder  mit  partieller 
Querstreifung  (/),  ferner  aus  rundlichen  Zellen  verschiedener  Grösse, 
welche  theils  eine  radiäre,  theils  eine  concentrisch  verlaufende  (fc  i) 
Faserung  oder  Streifung  erkennen  lassen.  Daneben  kommen  auch  noch 
Zellen  vor,  welche  keine  besonderen  Merkmale  bieten,  und  von  denen 
man  im  Zweifel  sein  kann,  ob  sie  junge,  unentwickelte  Muskelzellen 
oder  ob  sie  Bindegewebszellen  darstellen.  Die  Bänder  sowohl  als  die 
Spindeln  sind  gewöhnlich  in  Bündeln,  die  sich  durchttechten,  zusammen- 
gelagert. Ein  Sarkolemm  lässt  sich  an  der  Oberfläche  der  Fasern  mit 
Sicherheit  meist  nicht  nachweisen,  doch  sind  von  den  Autoren  mehr- 
fach zarte  Häutohen  beschrieben  worden,  welche  wahrscheinlich  als 
Sarkolemmstucke  zu  deuten  sind. 

Rhabdomyome  des  Herzens  bestehen,  soweit  es  nicht  zur  Aus- 
bildung zarter,   quergestreifter  Muskelfasern   gekommen  ist,  aus  einem 
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zarten,  durch  Binfiegewebszüge  gestützten  Netzwerk,  in  dessen  hellen 
Maschenräunien  spionenartig  gestaltete  Zellen  liegen,  deren  Forlsälze 
theils  frei  enden,  theils  an  das  Reticuluni  sich  ansetzen.  Nach  Seiffert 
sind  diese  Zellen  als  vergrüsserte  enibr3^onale  lluskelzellen  aiiznsehen, 
welclie  bei  überniiissiger  Entwickelnng  des  strnetnriosen  Protoplasma^ 
theils  keine  qnergestreiffe  Mantelschicht  gebildet  haben. 

Die  Rhabdomvonie  koiiinien  am  häufigsten  in  der  Niere,  im  Nierc^n- 
becken,  im  Hoden  und  Uterus,  seltener  an  aridei'eo  Stellen,  wie  z.  B> 
in  der  Scheide,  der  Harnblase,  in  ihm  Muskeln,  im  Herzen,  in  Nerven, 
im  subcutanen  Gewebe,  im  Mediastinum,  am  Oesoi)hagns  etc.  vor  und 
bilden  knotige  oder,  falls  sie  an  der  Oberfläche  einer  Schleimhaut 
sitzen,  auch  papillöse  und  polypöse  Tumoren  von  sehr  verschiedener 
Grösse.  Ihre  Ent Wickelung  gebt  von  ijuergestreiften,  vielleicht  auch 
von  glatten  ^luskelfasern  (Uteriis)  aus.  In  der  Niere  und  dem  Hoden 
bilden  sie  entweder  abgegrenzte  Knoten  oder  führen  zu  einer  totalen 
Entartung  des  Organes,  Die  Gescbwulstwncbernng  geht  hier  wahr- 
scheinlich von  verirrten  Keimen  von  Muskelgewei>e  aus  und  konuut 
demgemäss  auch  am  häufigsten  angeboren  vor.  Sie  kann  sich  indessen 
auch  erst  im  höheren  Alter  entwickeln;  zuweilen  scbliesst  sie  auch 
noch  andere  (iewebe,  2.  B,  Knorpel,  ein.  Auch  kommen  Muskel- 
fasern von  eutspreehender  Ausbildung  auch  in  complicirt  ge- 
bauten Geschwülsten  des  Hodens  und  der  Niere  vor  (vergl. 
Teratome). 

Enthält  ein  Tumor  als  Muskelfasern  erkennbare  Zellgebilde  nur 
in  geringer  Zahl,  während  die  Mehrzalil  der  Zellen  ohne  specifischen 
Charakter  ist,  so  wird  er  gewöhnlich  als  Rhabdo-M josarkom  be- 
zeichnet. 

Literatur  über  Leiomyom  und  Rhabdomyoni. 

jll^lidfdi     Giph'^trnhaltige^  ^fyoviQ  »tnorrllntarf  de*  Hodens^   ßeiir.  v.  ZUgler   VIII  2890> 

Emi^amTf  MnMktl^fttchicUUtf  (irs  IlodcnJi,    Vireh.  Arch,   16 S,  Bd.  1901. 

RrQdmvskit  Mt/omrkotn  de»  Magenit    Vir  eh.  Arch.  67  ^  Bd.  1S76. 

Cemarim-Uemelt   Bahdotnioma  dd  cttore,  Areh,  per  U  Sc.  Med.  XIX  1B95  (LH.). 

Cohent   II ijttxftje nette   der  MtfomCf    Viröh.  Arch.  15S.  Bd.   IS9U, 

Ckthnheimf  CongcnüaUe  qurrgrßtreiftes  MnskeUarkom  d^r  Niere,    Virck.  Arck*  65.  Bd*  1S75, 

Eberih,  Myoma  setre&matodss  renum.    Vireh^  Arch.  55.  Bd.  2S?i. 
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Gerhard,  Myomo  d,  Uierm,  Handb.  r.    Vrü  II,    Witttbaden  1897  (IM,). 

JieiHng,   Rhtlniötnjfom  an  SuUt  dtr  t.  Lunge,  CM.  J\  allg,  Bah.  IX  J,Sf)3. 

HeSMt  Ein  Fall  von  multiplem  Dermdiornj/ont^n  an  der  Kcuff    Vireh,  Areh.  IXO^  Bd.  1890. 

Huher  u.  Boairftn%f   Mf/o»urkt^m  der  Niere,  D*  Arch.  f.  kUn,  Med.   iS.  Bd. 

^adnm»ohn.  Zur  KenntnUi  der  multiplen  Myom€  der  Haut,    Vir  eh.  Arch.   19U  ßd,    1890. 

KunjtCp    Zur   CnjsnijuUk  der  Myome  de»  Maijeii*^   Arch.  f.  Hin.   Chir.  ^0.  Bd.   1890* 

lAtkatiiewicZf   MuUijAe  Dermatomyome,  Areh.  /.  Derm.  XXIV  1892. 

Marc,   Leiomyoma  9vbeulaneum  eonyenitum^    Vireh,  Arch^  IS 5*  Bd.  1891. 

Marchandf  Mfotarcoma  sirioeellulare  der  Nieret    Vireh.  Areh.  78.  Bd.  1878;  üeber  «wi« 

Qf^ehwuUi  mii  qu9rfe9trtifUn  Muakelfa^ern,  ib.  100.  Bd.  1885. 
Neumann,  Myowta  Hrioeellutare  de*  Hoden».   Virch.  Areh.  103.  Bd.  1886;  MuliipU  Dtr^ 

mrttomynmf,  Arek.  f.  Derm,  39.  Bd.  1897. 
€>rtan€lU   Bat>domioma  del  nerro  ischiadiro,   Areh.  per  le  Sc.  Med.  XIX  1895  (lAt.). 
Paviot  et  tiH*tirät   Cancer  musculaire  lisse  (maligne  Myome) ^  A.  de  mSd.  exp,  1897. 
Ret*niee,   MyoMarcomn  »irutcellulare  des  Uteru»,    Vireh.  Arch.  113.  Bd.  1888. 
Pruddeut   Uhabdomy&m  d.  I^iroti*,  Amer.  Jaurn.  of  cA«  Med.  Science»  /or  Apr.  J8S3, 
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Rieker,   ArUi^tmßc  der  Utertt»ye»rhu'üljHe,   Vireh.  Areh.  IJ^f.  Bd.  1895. 
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Geschwülste. 


TuHni,  Rabdomioangioma  del  dorto,  Areh.  per  le  Sc.  Med.  XX  1896. 

Virehow,  Die  krankhaften  Geschwülste  TU  1866, 

WilUams,  IlUtogenese  d.   Utenusarkome  (Myoma  sarcomatode«},  Z.  /.  Heük,  XV  1894^ 

Wolfensberg  er,  Rhabdomyom  der  Speiseröhre,  Beitr.  v.  Ziegler  XV  189^. 

Zenker,  K,,  Rhabdomyosarkom  der  Orbila,   Vireh.  Arch.  120.  Bd.  1890. 


h)  Das  Gliom  und  das  ganglionäre  Neurogliom. 

§  111.  Die  Gliome  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Stütz- 
Zellen  des  Centralnervensystems  entwickeln  und  in  fertigem 
Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen  Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bildea 
im  Gehirn  Gewächse,  die  meistens  gegenüber  der  gesunden  Hirnsub- 
stanz nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  sondern  am  Rande  sich  allmählich 
in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen  daher  zuweilen  mehr  den  Eindruck 
einer  localen  Anschwellung  des  Gehirns,  und  nur  die  Unterschiede  in 
der  Farbe  und  die  Verwischung  der  Differenzen  zwischen  den  ver- 
schiedenen Bestandtheilen  des  Gehirns  geben  für  das  Auge  den  ent- 
scheidenden Aufschluss,  dass  es  sich  um  einen  Tumor  handelt.  Im 
Rückenmark  gehen  zu  Gliombildung  führende  Wucherungen  mit  Vor- 
liebe von  der  Umgebung  des  Centralkanals  aus  und  können  sich  über 
eine  grosse  Strecke  des  Rückenmarkes  ausbreiten. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchscheinend,, 
in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  massig  fest,  bald  mehr  grauweiss,. 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  grauroth  bis  dunkelroth: 
in  letzterem  Falle  sind  sie  von  weiten  Gefässen  reichlich  durchzogen» 
Blutreiche  (iliome  enthalten  oft  hämorrhagische  Herde.  Ferner  treten 
in  denselben  leicht  Verfettung,  Erweichung  und  Zerfall  ein. 

Ein  Schnitt  aus  einem  ausgebildeten  Gliom,  unter  das  Mikroskop 
gebracht,   zeigt  ein  Filzwerk  äusserst  feiner,   glänzender  Fasern  (Figur 

273  ß),  in  welches  zahl- 
reiche kurz-ovale  Kerne  ein- 
gelagert sind.  Zellproto- 
plasma findet  sich  um  die 
Kerne  nur  spärlich  und  ist 
schwer  zu  sehen.  Frisch 
oder  nach  Maceration  in 
MuLLER'scher  Flüssigkeit 
untersucht,  zeigt  es  sich 
dagegen  deutlich,  dass  diese 

Fig.  273.  Glioma  cerebri. 
Ä  Durch  Zerzupfune  isolirte 
und  mit  Karmin  gefärbte  Zellen» 
B  Schnitt  aus  demselben  Gliom 
nach  Härtung  in  MuLLER'scher 
Flüssigkeit.  Färbung  mit  Bis- 
marekoraun.     Vergr.  350. 

Kerne  Zellen  (Astrocyten)  angehören,  die  sich  durch  eine  grosse  Zahl 
feiner,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  abgehender,  oft  verzweigter 
Ausläufer  auszeichnen  (Fig.  273  A\  Geeignete  Färbungen  lassen  den 
Zusammenhang  eines  Theiles  der  Fasern  auch  im  Schnitt  (Fig.  274> 
erkennen. 

Die  Zellen  sind  normalen  (iliazellen  sehr  ähnlich,  nicht  selten  in- 
dessen erheblich  grösser,  zuweilen  auch  plumper,  einige  davon  zwei- 
bis  drei-  oder  auch  vierkernig. 


B 


Glioraa,     Netiroglioma  ganglioDare, 
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Untersuchimgen  über  die  EntwickeUmg  der  Gliome  ergeben»  dass 
die  riüazellen  die  Mutterzellen  der  Geschwulst  sind.  Die  Ganglien- 
zellen betheiligen  sich  nicht  an  dem  Proliferationsprocesse,  Das  Innere 
kann  mit  Ependy inepithel  ausgekleidete  Hohlräume  enthalten  (Stroebe), 
was  auf  einen  Zusammenhang  mit  Entwickelungsstörungen  des  Gehirns 
resp.  Rückenmarks  hinweist.  Der  Zellreichthum  der  Gliome  ist  sehr 
schwankend,  bald  wiegen  die  Zellen  stark  vor.  bald  kommt  das  Faser- 
werk  mehr  zur  Geltung.  Gleichzeitige  Wucherung  der  perivasculär  ge- 
flegenen  Bindegewehszellen  führt  zur  Bildung  von  Gliosarkonven. 

Das   (ilioni    tritt    meist    solitär    auf  und    macht    keine  Metastasen. 
Traumen  können  die  Veranlassung  zu  seiner  Entwickelung  werilen. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  nur  im  kindlichen  Alter  auf- 
tretende, zum  Theil  angeborene  zellreiclie,  weiche,  weisse  oder  grau- 
röthliche  Geschwülste,  die  sich  in  der  Retina  entwickeln  und  wohl  auf 
Störungen  der  Ketinaentwickelung  zurückzuführen  sind.  Die  Ifaupt- 
masse  der  Geschwulst  besteht  aus  kleinen  runden  oder  unregelmässig 
gestalteten  protoplasmaarmen,  den  Zellen  der  Kürnerschicht  gleichenden 
Zellen,  welche  zum  Theil  kleinere 
oder  grössere  Eortsätze  erkennen 
lassen  und  besonders  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  gut  erhalten  sind, 
während  sie  in  den  übrigen  Theilen 

oft  regressive  Veränderungen  zeigen.      ^^  ,    ^ 

Die  Geschwulst  kann  überdies  |Win-      ^^.  ^     ^  ^     ^ 

TERSTEiXER)  Ganglienzellen,   Cylin-      *"'/     %-'''^  ^ 

derzellen  und  eigenthümliche  rosetten-      j      , 


Fig.  274.  Schnitt  au B  eineiu  Gliom a 
Icerebri    mit   Astrocyten  (M,  FL  Hä- 
liiatox«  Färb,  nach  Mallory).     Vergr*  500. 


^■^-^^--» 


und  bandartige  Zellformationen  enthalten,  von  denen  die  letzteren  als 
Aggregate  von  Stäbchen-  und  Zapfenfasern  aufzufassen  sind.  Winter- 
steiner hat  die  Gesell  wulst  danach  als  N  e  n  r o  e  p  i  t  h  e  I  i  o  m  bezeiclmet. 
Das  Gliom  der  Retina  zeigt  in  seinem  Innern  oft  (iewebsnekrosen. 
Bei  weiterem  Wachsthume  bricht  es  theils  in  den  retrolmlbären  Raum, 
tlieils  durch  Cornea  und  Sclera  nach  vorn  durch,  recidivirt  nach  Ex- 
stirpation  und  macht  Metastasen. 

Als  Neum^lIfiiiiA  gan^llonare  (Fig.  '275)  kann  man  Gewebs- 
bildungen  Ijezeichnen,  welche  im  C  e  n  t  r  a  1  n  e  r  v  e  n  s  y  s  t  e  m  vor- 
kommen, aus  liyperphistisch  gewucherteni  G 1  i  a  g  e  w  e  b  e ,  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  bestehen  und  entweder  nicht  scharf 
abgegrenzte  Anschwellungen  grösserer  Hirntheile  oder  aber  circum- 
Scripte,  knotige  Vergrösserungen  kleiner  Gehirnabschnitte  bilden.  Für 
ihe  makroskopische  Besichtigung  kann  der  Bau  des  Gehirnes  in  dem 
betreffenden  Abschnitt  im  Allgemeinen  noch  erhalten  sein,  doch  ist  die 
Differenz  zwischen  Rinden-  und  Jlarksubstanz  meist  weniger  deutlich 
Is  normal   und    das  Gewebe  durchgehends  weiss  oder  grau  weiss   oder 

Fgrau  und  weiss  gefleckt  und  zugleich  ujehr  oder  weniger  verhärtet 

Die  Hauptmasse  dieser  Henle  besteht  aus  einem  mehr  oder 
minder  dicbten  GÜagewebe,  das  indessen  eine  gewisse  Anzahl  von 
Nervenfasern    (d\    sowie   von    Ganglienzellen   (a  b  c)  beherbergt»    und 

ptwar  nicht  nur  im  Rindengewebe,  sondern  auch  innerhalb   der  weissen 
Substanz. 
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Oeschwülste. 


Wahrscheinlich  sind  alle  (lerarti*?eo  Bildungen  als  eine  Folge  von 
Störun^^en  der  embryonalen  Entwickelun^  des  Uehirnes,  also  als  locale 
Missbildiingen  des  (iehirnes  anzusehen,  welche  im  extrauterinen  Leben 
noch  weiter  gewaclisen  sind. 

Ala  Neur«iepithelioiii  a  gliomatosum  microfj'*!  ticum  hat  Roj^enthal 
eine  über  10  Riickeniüarksisegmente  sich  erj^trockende  Geschwubt  beacbrirben,  welche, 
emem  Cystadenom  ähnUch  i^ehant,  in  einem  pliomatfisen  Gruud^ewebe  «irüsenartige 
BUdun|ijeii  luid  Cystien  cntliieU,  deren  Aiiskieidiing  aus  cyliDdrisrhen  Zellen  vom 
Charakter  des  Ejjendymeprthels  bestand. 
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Fig.  275*  Schnitt  aus  emem  knoten  förmigen  Neuroclioma  gangÜonare 
des  CentTallappens  des  (Trosshirns  {M.  FL  WEiGERT^Bche  I'ärb.).  ,1  An  Ganglien- 
zellen reiche  Gewehnpartie.  £^  Gewebspartie  mit.  Nerven  faBera.  C  Gallertige  Partie. 
a  In  Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen,  b  ZiTBtreute  Ganglienzellea.  c  Zweikeniige 
Ganglien aeilen,  d  Nervenfasern  mit  Markseheiden,  e  Giiaxellen.  f  Blutgefäss. 
Vcrgr.  300. 

Verschie<lene  Autoren  haben  in  Rörksieht  auf  die  Abkunft  der  Gbazellen  imd 
Cfanglien Zellen  vom  Ektoderm  die  Gliome  in  ihren  v e r s e  h  i  efl  e  n  e n  A  harten 
den  epithelialen  Geschwüläten  zuzählen  wollen.  Es  ißt  theaer  Ansehauung  gegenüber 
zu  betnnen,  da,^»  der  ganze  Bau  dieser  Gfisehwülstti  dazu  zwingt»  ßie  den  Binde-  und 
S  t  ü  t  z a  n  b  s  t a  n  z  t  M  m  o  r  cn  a  n  z  u  s c  h  H  e .s  s  e n.  Da**  Gliagewebe  ist  aileDÜngs  ein 
Gewebe,  das  durch  eine  Ablösung  ektodermaler  Zellen  enUteht,  allein  es  j=itellt  aueb  daa 
mittlere  Keimblatt  eine  Bet-undtire  Bildung  aus  dein  inneren  Kei[nblatt  dar  In  beiden 
Geweben  vidlziehen  sieh  alsdann  Um-  und  Ant«ger*taltungen^  ilureh  welche  der  epitheliale 
Charakter  verloren  geht  Selbst  das  Epeud ymepithel  mihf  rt  sieh  in  seinen  Eigenschaften 
dureh  die  Bildung  basaler  Fortsatze  den  Stützzellen,  Die  Bonder&tellungj  welche  die 
Nerv<jfnzellen  einnehmen,  kann  bei  der  EintlieiUiiig  der  t  Jesehwülste  insofern  mit  einem 
gewissen  Recht  unberücksichtigt  bleiben,  als  wie  nur  selten  und  nur  in  bestchränkten 
Bezirken  einen  Bestandtheil  der  Geßchwülsle  c>iJer  der  geschwulstartigen  Misslnldungen 
bilden. 


Literatur  über  Gliom  und  N e u  r  o g li o m. 
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i)  Das  N  e  u  r  0  in  und  das  N  e  r  v  e  n  i'i  b  1  o in. 

g  112.  (leschwülste,  welche  man 
als  Neiirooie  bezeuch n et,  koTiiiucn  zu- 
nächst an  den  Enden  ani[)utirter  Ner- 
ven zur  ik'Hi>!ichtnn;j,  w<r  sie  nielir 
oder  minder  erhebliche,  ge<:en  die  Um- 
gebung übf^egrenxte  oder  mit  derselben 
verwachsene  Auscliwellun^en  bildeu 
und  wegen  ihrer  Enti^tehung  als  Am- 
putation s  n  e  u  r  o  m  e  (Fig.  276  h) 
bezeichnet  werden.  Die  Ent Wickelung 
dieser  Netirome  ist  darauf  zurtiekzu- 
fuhren,  ilass  nach  Abtragun*^  des  be- 
treffenden Nerven  sich  am  Stuuipfe 
mehr  oder  weniger  liinile.^ewebe  ent- 
wickelt, während  zugleich  die  Enden 
der  Axencjlinder  sich  spalten  und  aus- 
wachsen,  so  dass  sie  das  Narbens^webe 
mit  Nerven  verseilen,  welche  zunächst 
scheidenlos  sind,  sehr  bald  aber  sich 
mit  Markscheiden  umgelierk  Die  Masse 
der  in  das  ( i ran ulationsge webe  ein- 
dringenden Nerven  kann  eine  sehr 
grosse  sein^  so  dass  das  liindegewebe 
späterhin  ausserordentlich  reichlich 
Nerven  enthält,  welche,  von  dem  Ende 
des  alten  Nerven  ausstrahlend,  das 
Bindegewebe  in  den  verschiedensten 
Richtungen  durchsetzen  (Fig.  27(>  ü*). 
Es    bandelt    sich    also    um    eine   das 

Fig.  276.  A  m  n  u  t  a  t  i  o  n  s  n  c  u  r  o  in  des 
Nervus  Uchiadjcus  im  LängsMchoitt 
(Amputation  de^  Nerven  vor  i)  Jahren),  a 
Nerv.  6  Neur««m.  Nach  einem  io  ^Icller- 
icher  Flüi^igkeit  gehärteten  Präparat  ge- 
seic'linet,    Vergr.  3. 
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physiologische  Bedürfnis^  (U>eisehreiten(le nutzlose  gescb  wulstartige 
regenerative  Wucherung  eines   N  e  r  v  e  n  s  t  u  tn  p  f  e  s. 

Eine  weitere  Form  von  sogenannten  Neuronien  hilden  im  Verlauf 
eines  Nerven  spontan,  ohne  äussere  Veranlassung  auftretende  Ge- 
schwülste, wel<*he  wesentlich  durch  eine  Z  u  n  a h  ni  e  des  Binde- 
ge wehes  des  Nerven»  am  häufigsten  der  äusseren,  seltener  der 
inneren  Lagen  des  Endonenriums  entstehen,  so  duss  die  Nervenhündel 
am  Orte  der  Tumorl>ilduu|4  von  einer  mehr  oder  minder  dicken  Lage 
eines  meist  lockeren,  seltener  derben  Bindegewebes  umsclieidet 
(Fig.  277  b  d)  oder  in  einzelne  Fasern  auseinandergesprengt  ic)  werden. 
Zuweilen   ist  auch   das  Perineuriuni   an  der  Wucherung  betheiligt.     In 


X 
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M 
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Fig.  277.  Nerven  aus  einem  elephaii t ia« tisehen  Rflnkenneurora 
der  Wangen-  und  rnti^rkiefergegend  (Flkmm.  Safran.),  n  h  Nerv,  von 
dessen  Euikineuriiim  die  äuseenieii  Lagen  i^tark  gewuchert  sind.  Die  NervenfoserD 
axM  geliwrert.  c  Nerv  mit  stark  gewuchert em  Endoneurium  und  zen*prengteo  Nerven- 
fafiem.  a  VeHickter  Nerv  mit  einem  echwat'hen  Nervenzug  am  unk^b  Ende,  e 
Zwischen  den  Nerven  gelegene??,  Fettgewelx^  entbaitendeä,  lockerej?^  kernreiches  Binde* 
gewebe*     Vergr.  8. 

Eüsaraniengesetzten  Nerven  kann  sie  neben  dem  Endonenrinin  und  Peri- 
oeurium  der  einzeluen  Nervenbündel  auch  das  Epineuriiim  betreffen, 
bleibt  indessen  hautiger  auf  erstere  beschränkt. 

Nach  ihrem  Bau  handelt  es  sich  also  bei  diesen  Geschwülsten 
nicht  um  wahre  Neurome,  sondern  um  XerTentibrome  oder  Flbro- 
mata  nervoruiii,  Sie  treten  meist  multipel  auf  und  können  sich 
über  sämnitliche  periidierisdie  Nerven  verltreiten.  4loch  beschränken  sie 
sich  ht'iutif:  anf  ein  bestimmtes  Nerven^^ebiet.  In  sehr  seltenen  Fällen 
finden  sie  sieh  auch  in  den  Nervenwurzeln  und  im  Innern  des  Rücken- 
marks. Die  Knoten  sitzen  bald  im  Verlauf  der  Nervenstämme,  bald 
an  den  feinen  Zweigen,  am  häufii^sten  der  Hantnerven,  so  dass  sich  in 
der  Haut  mehr  oder  minder  reichliche,  kleinere  und  grössere,  meist 
weiche  Bindegewebsknoten  bilden,  welche  gewöhnlich  als  meltlple  Haut- 
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filurome  bezeichnet  werflen.  Die  kleinsten  Knoten  sind  nur  mit  dem 
Mikroskope  erkennbar,  die  meisten  sind  etwa  erbsen-  bis  baselnussfiross; 
einzelne  können   die  Grösse  einer  Mannesfanst  erreichen,   so   dass   die 

.Kerveu  gegen  die  Masse  des  Bindegewebes  ganz  versehwinrlen,  nicht 
selten  auch  von  dem  sich  vermehrenden  Bindegewebe  zum  Schwunde 
gebracht  werden.  Neben  der  umschriebenen  Knotenbildung  kann  im 
erkrankten    Nervengehiet    auch    eine     d  i  f f u s  e    Verdickung     der 

{Jferven  durch  Bindege webshvpertroi)hie  bestehen.  Es  kann 
sich  ferner  eine  liypertrophische  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Haut 
und  des  subcutanen  Gewebes  hinKUgesellen  und  dadurch  zu  eleplian- 
t  i  a  s  t  i  s  e  h  e  n  H  a  u  t  v  e  r  d  i  c  k  u  n  g  e  n  tuiin^u. 

Eine  dritte  Foruj  falsclier  Neuronie  bildet  das  Baitkennearam 
(Brüns)  oder  plexiforme  Xeurom  (Verneuill  eine  Geschwulst- 
biidung,  die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  sich  im  Gebiet  eiues  oder 
mehrerer  Nervenäste  ein  ganzes  Convolut  rankenartig  gewundener  und 
.geflechtartig  verbundener,  dicker  und  knotiger  Nervenstränge  (Fig.  27?) 

Ibildet,     Im  Einzelnen    unter- 


sucht, handelt  es  sich  hier 
wieder  um  eine  Fibroma- 
tose  der  N  e  r  v  e  n  { Fig.  277), 
wobei  die  Wucherungen  des 
Endoneuriunis  theils  zu  einer 
diffusen,  theils  zu  einer  kno- 
tigen Verdickung  der  Nerven 
führen.  Allein  hier  kommt 
noch  dazu,  dass  die  Nerven 
im  Erkrankuugsgebiet  v  e  r  - 
längert  und  daher  ge- 
schlangelt sind,  und  dass 
zugleich  auch  eine  Vermeh- 
rung   der    Nerven     statt- 


^V 
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Fig.  278.     R a  11  k  eu  f  Ö r  m i  fres 

N  e  u  r  o  m      der      K  r  e  ii  z  l>  e  i  ii  - 

Fegend  (nach  einer  Zeieiinuu^  voa 

r.    Bru^'S)    in    natiirlicber   Grösse. 

|Die  knotiiäfen,   gewundenen  Nerven- 

|g«llechte  m\(\  im  a  zum  Tbeii  frd- 

rgel^.  bei  b  noch  von  Bindegewebe 

l«d€ckt 


[gefunden  hat,   so  dass  die  Zahl  der  in  thr  Haut    und  dem  subcutanen 
'  Gewebe   liegenden   Nerven    gegen   die  Norm    vergrossert  ist.     Es  liegt 
danach  hier  eine  wahre  Neurombildung,  ein  Neuroma  verum,   ver- 
bunden   m  i  t  F  i  b  r  o  m  a  t  o  s  e ,   vor.     Die   Nerven    sind   meistens  mark- 
haltig  (Neuronia  niyeltnicum).     Wie  weit  in  soh:'ben  Bildungen  marklose 
NervenfastTU    f Neuroma  amyelinicuml   vorhanrlen    sind,   ist   schwer   zu 
[«ntscheirlen,  dorli  sind  Formen  heschriebeu,  in  wekhen  die  Nervenfasern 
Igrösstentheils  markhjs  gewesen  sein  sollen.    l>ie  liaukenneurome  kommen 
sowohl  am  Kopfe  als  auch  am  Rum|>fe  und  den  Extremitäten  vor  und 
bedingen   meist   elephan tiastischc   Verunstaltungen    der   be- 
treffenden Stellen. 

Walire  Neurome,   die  aus   Nervenfasern    und    Ganglien* 
Zellen   bestehen   (Neuroma  ganglioeeU  n  lare   verum),   sind 
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seltene  Bildungen,  doch  ist  ihr  Vorkommen  nach  Beobachtungen  von 
Weichselbaüm,  Beneke,  Busse,  Knauss,  Schmidt  und  Anderen  nicht 
zu  bezweitefn.  Sie  bilden  etwa  hirsekorn-  bis  apfelgrosise  Tumoren,  ent- 
wickeln sich  vornehmlicli  im  Oehiete  des  Sympathicus.  In  einem  von 
Knauss  beschriebenen  Falle  multipler,  knotiger,  nervenzellenhaltiger 
Hautueurome  ^in![^en  diese  wahrscheinlich  ebenfalls  vom  fj^anglieozellen- 
haltigen  sympathischen  Nerven  aus.  Diese  (leschwülste  bestehen  aus 
Bindegewebe,  marklosen,  eventuell  auch  niarklialtigeu  Nervenftisern  imd 
aus  Ganglienzellen,  welche  denjenigen  der  Sympatbicusganglien  gleichen. 
Sowohl  die  Nerven  f  i  li  r  o  m  e  als  die  w  a  li  r  e  u  N  e  n  r  o  in  e  sind 
in  ihrer  Entstehung  auf  eine  con genitale  Anlage  zuriickzufübren. 
Sie  bilden  keine  Metastasen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  Nerven- 
fibrome einen  sarkoniatösen  und  damit  einen  nialignen  Charakter  an- 
nehmen. 

Literatur  über  Neurom  e  und  Neurofibrome. 

Asch  off,    Gf^chiiiihte,  Ergebiu  rf.  allg.  Patk.    V  1900, 

Beneke»   Gtitußw»e   iWwromc,   ChL  f.  aUg,  Poth.  IX  1Ü9S. 

BQV»it  y^ttrama  paftgtionarf,  Siizher.  d.  fihtf«.-med,  Ge».    Wfinburg  JS97. 

Hruns,  P,*    Utber  da»  Ranktnnfnrom,    Virth,  Arck,   .'tO,  ßd.  1S70;    Beüf,  t.  Hin,  Chir. 

V!!!  1S9J ;   Arck.  /,  Mitu  Chir.  4$,  B<L  1892, 
w  Büngner,  3fui4iple  Netiroßbrome,  Langünbeek't  Arch,  55,  Bd,  1S97, 
BussCf  Nturoma  yangliocffUulare  d.  Sympathicua,    V,  A.  151,  Bd,  Suppl,  1898, 
ro»frvo£»li»»%   i>r>  Neuromtt  ßa4el  ISSß. 
Czem%f,  Neuroßbrom,  Arch,  f,  fclitt,  Chir.  XVII  187 j^, 

Estnareh  tt,  Kulenkainp^   Die  elvphaniia»tUchen  Formen^  Humburg  1885, 
€wOldmann,  Beitr,  i,  Lehre  von  den  Nenromen,  Beitr.  i\  Bntns  X  1892, 
Htivnt't,    XettnHjiinfftioma  mye/tnirum,  A.  /.  iVj/fA.  Sl,  Bd.  1S9S. 

iierecei^    Vfbtr  Fibrome  u,  Sarkome  der   peripheren  Nerven,   B.  v.  Ziegler   VIII  IS 90,. 
wIot*dan,    ElephoniiaJttJt  congetiita^  Bciir,   r.  Ziegler    VIII  1890, 
KiiaiiHs,   Echtf  multiple  Neurome,    Vireh,  Arch,  15S,  Bd,  1898. 
Kruu»e^    Vfhrr  maligne  Xeurome,   18S7, 

LecroiJT  rt  Bonnaudj  Ncvromc  plex* forme  amyeUmqae,  -i.  de  mid,  exp,  II  1880. 
Petnht,   Multiple  allgüm,  Xeurome,  NordiJikt  3Ied.  Ark.  1897* 
w   Berktinghausen,    lieber  die  muJliplen  Fibrome  der  ßautj  Berlin  1882, 
Schmidt,    Ganglienieihnhall,  wahret  Neurom  d,  Sympathien^,    V,  A,  155,  Bd,  1899. 
StitHiOH,   Etüde  sttr  la  atructure  du  nierome,  BruxelU*  ISSS. 

St  ruhe,   Combi  nat,  r,  Neuroßbrom  mü  Gliom  d.  Rüekenmarktt    V,  A,  151,  Bd*  Supjd,  1898, 
Thomaon^   (>n  Xeuroma  and  NeuroßbromatotiM,  Edinbourgk  1900, 
VerneuU  et  Ifepatilf  BuU,  de  la  *oc.  anat,^  Ikirit  1857, 

Virvhoir,   IHe  krankh»  OeechwUUie  III;  Au  wahre  Neurom^  sein  Arck,  IS,  BdL  1858, 
U  t'fitphatr-n.    Multiple  Fibrome  der  Haut  u*  der  Nerven   mit  Uebcrgang   in  Sarkom-  und 

1/       '  i^enbildung,    Vireh,  Areh,  110.  Bd,  1887. 
VI  vivhsetbauw^f   Gtinglütte*  Nenrom  der  Nebenniere,    Virch*  Areh.  SS,  Bd.  1881, 

ki  Das  Sarkom. 

§  113.  Mit  dem  Namen  Sarkom  bezeichnet  man  Bindesub- 
stanzgeschwfilste,  deren  zellige  Elemente  hinsichtlich 
ihrer  Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Grösse 
gegenüber  der  I  ntercellularsubstanz  vollkommen  prä- 
douiiniren.  Sie  stehen  also  den  unentwickelten  Bindesnbstanzen 
nahe,  und  es  kann  danach  das  Sarkomgewebe  auch  mit  embryonalem 
K  e  i  m  g  e  w  e  b  e  vergliclien  werden. 

Die  Sarkome  entwickeln  sieli  entweder  in  einem  zuvor  normalen 
Gewebe  der  Biudesubstanzgruppe,  z,  B.  in  der  Haut,  dem  subcutanen 
Gewebe,  dem  intermuscularen  Bindegewebe,  im  Periost,  im  Rücken- 
mark, in  den  Hirnhäuieu,  im  Bindegewebe  der  drüsigen  Organe  etc. 
oder  aber  in   einer    bereits    bestehenden   Bindesubstanzgeschwulst,    in 
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Fibromen,  Myomen,  Chondromen,  hypertrophischen  Lymphangiomen  etc. 
Die  üeberfiihnmg  des  MiittergewelK'S  in  Geschwulstgewebe  erfolg,  durch 
Waehsthuoi  und  Venoehrunf:^  der  i »et reffenden  Zellen.  Die  Zellen 
theilen  sieh  im  Allgemeinen  mitotisch,  und  es  sind  die  Mitosen  um  so 
reichlicher  zu  finden,  je  rascher  die  Geschwulst  wächst.  Neben  typischen 
Mitosen  beobachtet  man  auch  vielfach  atypische  Formen,  sowie  auch 
Kernfraguientirnn^^en,  seltener  directe  Segnientirung, 

Die  Sarkome  bilden  im  entwickelten  Zustande  meist  mehr  oder 
weniger  scharf  von  der  Uingeliung  sich  alihebende  Gewächse.  Sie 
können  sich  an  allen  Stellen  bilden,  an  denen  Bindesubstanzgewebe 
vorkommt,  doch  ist  die  Häntigkeit.  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben 
auftreten,  ungleich  grösser  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z.  B. 
in  der  Haut,  den  Fascien,  dem  intermusculären  Bindegewebe,  dem 
Knochenmark,  dem  Periost,  dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häufiger 
als  in  der  Leber,  dem  Dann,  dem  Uterus  und  den  Lnoffen. 

Ausbitdung  ond  Form  der  Zellen  ist  in  den  einzelnen  Sarkomen 
sehr  verschieden.  Die  Zwischensubstanz  ist  bald  nur  in  mininialen 
Mengen  vorhanden*  weich  und  zart,  bald  reichlicher  und  in  ihrer  Be- 
schatt'enheit  der  Grundsubstanz  der  ausgebildeten  normalen  Binde* 
Substanzen  sich  nähernd. 

Auf  Consistenz  und  Farlie  ist  der  Gehalt  an  Zwischensuhstanz  von 
maassgebendeni  Eintluss.  Weiche,  auf  der  Schnittfläche  markig- weiss 
oder  grauweiss  anssehemle  medulläre  Formeti  sind  sehr  zellreicli  und 
arm  an  Zwischensubstanz:  harte,  derbe  Formen  dagegen  zellärmer  und 
reicher  an  faseriger  Zwischenniasse.  Sie  gehen  ohne  Grenze  in  die 
Fibrome  über.  Zwischenformen  bezeichnet  man  als  Filirosarkoiiie. 
Die  Schnittfläche  der  Sarkome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  lllutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  be- 
dingen, in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  annähernd  dieselbe  Beschatfenheit. 
Sie  erscheint  meist  gleichmässig  glatt,  bei  medullären  Formen  milch- 
weiss,  bei  etwas  festeren  hell-grauweiss,  etwas  tliirchscheinend,  oder 
mehr  hell-grauröthlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend 
weiss  oder  gelblich-weiss. 

Das  Blutgefässsj^steni  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
sind  die  Gefässe  auHallend  zahlreich  und  weit,  ektatisch  (teleangi- 
e k  t a  t  i  s c  h  e  S  a  r k  o  m  er.  Die  Gefässe  besitzen  gewöhnlich  eine  von 
dem  (ieschwulstgewebe  deutlich  unterscheidbare  Wand,  doch  können 
die  Geschwulstzellen  auch  zugleich  die  äusseren  Gefässwandzellen 
bilden,  und  es  nehmen  die  Zellen  der  Gefässwände  alsdann  auch  an 
der  Neubildung  der  (teschwulstzellen  Theil.  Lymphgefässe  sind  in  Sar- 
komen nicht  nachgewiesen. 

Regressive  Veränderungen ,  Verfettung,  \'crschleimung,  Verflüssi- 
gung, Verkäsung,  Zerfiill.  Hämorrhagie.  Verjauchung,  Ulceration  etc, 
kommen  in  Sarkomen  häutig  vor. 

Man  kann  die  sarkomatösen  Geschwülste  in  drei  Gruppen  ein- 
theilen,  von  denen  die  erste  die  einfachen  Sarkome  oder  die  Sar- 
kome im  engeren  Sinne  umfasst,  d.  h.  tieschwüiste,  welclic  nach  dem 
Typus  embryonalen  Bindegewebes  gebaut  sind  und  dabei  eine  mehr 
oder  minder  gleiclimässigc  Vertheilung  der  Zellen  ohne  Bildung  ab- 
grenzbarer Herde  zeigen.  Die  zweite  Gruppe  bilden  jene,  welche  eine 
besondere  Anordnung  unil  Grui^pirung  der  einzelnen 
Bestandtheil  e  besitzen,  so  dass  Bihhingcn  entslehen,  die  den  epi- 
thelialen Geschwülsten  ähnlich   sehen.     Eine  dritte  Gruppe   endlich  ist 
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durch  das  Auftreten  secundärer  Veränderungen  au  den  Zellen, 

an  der  G  rn  iid  siib  stanz  und  an  den  Gefässen  charakte- 
risirt,  welclie  deu  lietreftenden  Geschwülsten  ein  eigenartiges  Aus- 
sehen %^er]eihen. 

Die  A e t i o  1  o g i e  d er  Sarkom e  ist  keine  einheitliche,  Sie  ent- 
stehen häufiger  in  der  Jugend  als  im  höheren  Alter,  Ein  Tiieil  ent- 
wickelt sich  scIioTi  in  der  Emhryonalzeit,  und  es  kann  ihre  Entstehung 
auf  ürtliclie  Missbildung  zurückgeführt  werden.  Zuweilen  geben 
Traumen  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung.  Parasiten  sind  als  Ur- 
sache nicht  nachgewiesen  (vergh  Aetiulogic  des  Carcinouis).  Meist 
bildet  sich  nur  ein  jiriniärer  Tumor,  doch  k<Humt  auch  eine  primär 
multiple  Sarkomljildung  vor,  namentlich  in  der  Haut  und  im  Knochen- 
mark.    Weichere  Tumoren  machen  Metastasen. 

§  114.  Die  elnfaelieti  Sarhonie  bilden  theils  weiche  medulläre, 
theils  derl>ere,  oline  scharfe  ( Frenze  in  die  Fi  h  r  o  s  a  r  k  o  m  e  und  F  i  - 
brome  übergehende  Gescliwülste,  unter  denen  man,  jo  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Zellen,  verschiedene  Formen  unterscheiden  kann. 


Fig.  279. 


Fig.  280. 


Fig,  279.  St'hnit t  rhireh  den  Rand  eiaes  S  a r k  o  ni  e  des  i  n  l  e r  ni  u  s  c u  1  ä  r e  u 
ßindegewehefi  drr  Hait<mnr*keln  (Alk.  Karm.).  a  Norina!(?r  MuskelqueräcknitL 
©1  Querschnitt  durch  dne  atrophisrhe  Muskelfa!*er.  b  RiindzeUen  des  Sarkoms, 
Ewißchcn  den  MuskcLlartern.    e  Ausge]>ildi?tc  Ge^Lkwul^L    d  Leiikocytcn,    Yer^r.  300, 

Fig.  28(1  Ausgeschüttelter  Schnitt  aut«  einem  Lymphosarkom  der  lCa**eü- 
ftchleimhaut  (Alk,  Karm.j.  a  Reticulum.  h  ZeUen  des  Reticulnms.  c  RnndEellen. 
a  (liiikf^  oben)  Blutgefäss  mit  gevvueherlen  Zellen.     Vergr.  300. 

Das  kleftizelllfä^e  Eundzellensarkom  Idldet  äusserst  weiche,  schnell 
wachsende  Gesclnviilste,  die  namentlich  im  llindegewebe  des  Bewegungs- 
und Stützaj)i(arates,  ferner  in  der  Haut,  den  Hoden,  den  Ovarien,  den 
Lymphdrüsen  sich  entwickehi.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie 
nieist  milchweiss»  zuweilen  enthalten  sie  verkäste  oder  erweichte 
Stellen.  Von  der  Schnitttiäche  lässt  sich  ein  milchiger  Saft  gewinnen. 
Der  Ran  ist  sehr  einfach;  die  Geschwulst  besteht  fast  ausschliesslich 
aus  Ruiidzellen  und  (iefössen  (Fig.  219c).  Erstere  sind  Idein  und  hin* 
fällig,  cnthahen  wenig  Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder  kurz- 
ovalen,  ziemlich  grossen,  bläsclienfürmigen  Kern  (c),  welcher  höher 
ausgebildet  erscheint  als  in  lymphatischen  Elementen. 
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Zwischen  den  Zellen  liegt  eine  ganz  geringe  Menge  einer  körnig- 
fidigen  Zwischensubstanz.  Die  Geftusse  zielien  als  dünnwandige  Kanäle 
zwischen  den  Zeüniassen  hindurch.  An  ihrer  Wachsthunisgrenze  in 
Muskeln  untersucht,  erscheint  die  Geschwulst  als  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  (Fig.  1*79  b  c)  im  interniuscularcn  Biudegewel>e,  Nicht  selten 
liegen  neben  den  Geschwülstzellen  auch  iymi>hatische  Elemente,  deren 
Kerne  i^)  bei  Tingirungen  sich  intensiver  färben  als  die  der  Geschwulst- 
zellen. 

Eine  zweite  Form  des  Rundzellensarkonis,  welclie  als  Lympho- 
sarkom oder  als  Sareoma  lyuiphadeiioiites  bezeichnet  wird,  ist  eine 
Geschwulst,  welche  den  Bau  der  Lymphdrüsen  insofern  nachahmt,  als 
das  Stroma  für  die  massenhaften  Rundzellen  ans  einem  gefässhaltigen 
Reticulum  (Fig.  2S{)a\  besteht,  das  sich  weni*^stens  zum  Theil  aus 
anastomosirenden  verzweigten  Zeilen  (fc)  zusammensetzt.  Durch  Aus- 
schütteln kleiner  Schnitte  in  Rcagenzröhrchen  lässt  sich  dasselbe  leicht 
sichtbar  machen. 

Je  nach  der  Mächtigkeit  des  Reticulums  kann  man  eine  weiche 
und  eine  harte  Form  des  Lyni  ph  osarkom  s  unterscheiden.  In 
den  derberen  Formen  kann  die  reticuläre  Stützsubstanz  mehr  und  mehr 
das  Aussehen  gewöhnlichen  faserigen  Bindegewebes  gewinnen. 


Fig.  281. 


Fig.  282. 


Fig.  281,    Schnitt  aus  einem  fwngösen   gross« eiligen   HuRdzcUenäarkom 
der  Haut  des  Untciwhenkela  t Karmin prü parat).    Vergr.  4*XI, 

Fig.  282.    Schnift  aut*  einem  Sarkom   der   Mamma  mit   vcrschiedeoen 
1 2  eil  formen   (Alk.   Bismarcklimnni,    a  Bindegewebe.    //  barkotngewcbo.    r  Kleinere 
lien.    d  Zellen    mit   hviK^rtrophiKrlit^ji  Kernen,     e  Mehrkernige  Zellen.    Vergr*  300. 

Die  Lymphosarkome  entstehen  am  li;lufi*.'sten  in  den  Lyui|ihdrüsen 
und  dem  lymidiadenoiden  (iewelie  der  Schleimhäute  und  der  Milz  und 
im  Mediastinum,  doch  kommen  sie  auch  an  anderer»  Orten  vor.  Die 
Oesrhwnlstwueherunu  er*xreift  snccessive  einen  mehr  odvr  minder  *?rossen 
Theil  der  ^^enannfen  lyrn[>tia(ienoidc/n  Gewebe. 

Groü^zelUgi'  Bundzelleiisurkonie,  deren  Zellen  erheblich  ^^rösser 

als  die   oben   erwähnten    Forn»en   sind,  kommen   an   denj^elben   Stellen 

wie   die   kleinzelligen    Rnndzellen.sarkome    vor.     Die   Geschwidste  sind 

auch  letzteren  sehr  ühnlielL     Die  Zellen   besitzen   alle   reirhlirh  Proto- 

.  ylasma  und  grosse,   bliischenförmii^e,   ovale  Kerne  (Fifr.  *JS1  l    Manche 

[unter  ihnen  sind  zweikerni^,  einzelne  vielkerni^^     Zwischen  den  Kund- 

[seilen  findet  sich  eine  netzförmig  angeordnete  Zwischensubstanz  (Fig,  2HI), 
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sowie  auch  spiiiilclformige  und  verzweigte  Zellen,  und  beide  zusamiüeD 
bilden  ein  Alveolenwerk,  in  dem  die  p^ossen  epithelähidichen  Kund- 
zellen liegen.  Man  bezeichnet  daher  die.se  üeschvvulst  wohl  auch  als 
ein  grusszellig  alveoläres    Rundzellensarkoni   (Billroth). 

Bei  anderen  Formen  der  grosszelligen  Rundzellensarkonie  sind  die 
Geschwnlstzellen  sehr  ungleich  an  Grösse  (Fig.  2s2),  zugleich  mit  ge- 
streckten und  unregelmässig  gestalteten  ZcUformen  untermischt,  so  dass 
man  die  (iesehwulst  auch  als  Sarkom  mit  Tielgeataltl^en  Zellen 
bezeichnen  kann.  Die  Kerne  zeigen  dabei  ebenfalls  sehr  verschiedene 
Grösse  (Fig,  282)  und  sind  in  einzelnen  Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden  (vielkernige  Eiesenzellen). 

Die  grosszelligen  IlundzeHensarkome  und  die  polymorphzelligen 
Sarkome  sind  im  Allgemeinen  weniger  bösartig  als  die  kleinzelligen, 
doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 


Fig,  283. 


Fig,  284, 


Fig»  283.  Spindelzellen  aus  einem  grossKelH gen  Spi ndelzellen- 
earkom  der  Wange.    ZerzupfungsprüparaL    Vergr.  400. 

Fig.  284,  Zellen  aua  einem  myelogenen  RieBenzellengarkom  der 
Tibia.    Hämaloxylinpräparat,    A^ergr.  400* 


Spindelzollonsarkome  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den (icsehwülsten,  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rund- 
zellensarkome,  doch  kommen  auch  weiche  medulläre  Formen  vor. 
Die  SclinittHäche  sieht  gewöhnlich  gi^aulicliweiss  oder  gelblichweiss, 
etwas  durchscheinend  aus,  oder  ist  durch  (Tefiissfüllung  mehr  oder 
weniger  geröthet.  Medulläre  Tumoren,  deren  Zellen  verfettet  sind, 
können  eine  rein  weisse  Farbe  besitzen.  Im  Allgemeinen  sind  diese 
Sarkome  bedeutend  gutartiger  als  die  Rundzcllensarkonie,  doch  wechselt 
ihr  Verhalten  je  mich  ihrem  Sit?^  und  nach  ihrem  Zellenreichthum. 

Je  nach  der  (Grösse  der  Zellen  kann  man  gross^ellige  und  klein- 
zellig« Spindel zellensarkoiiie  unterscheiden.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen   lassen    sich   die  Zellen   theil weise  isoliren,   und   man   erhält 
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gelegentlich  recht  lange  Spindeln  (Fig.  283).  Die  Zellen  legen  sich  mit 
ihren  Breitseiten  an  einander  und  gi"iippiren  sich  zu  Bündeln,  welche  in 
Schnitten  theils  der  Länge  nach,  theils  (|uer,  theils  schräg  getroffen 
werden,  ein  Zeichen,  dass  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen 
stell  durclitlechten. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündel  ist  oft  sehr  auffallend, 
in  anderen  Fällen  fehlt  sie,  und  die  Lage  der  Spindeln  ist  über  grössere 
Strecken  gleich  gerichtet.  Mitunter  ht  die  Richtung  der  Spindeln  haupt- 
sächlich ihirch  die  Richtung  der  (iefiisse  gegeben,  d.  h.  die  einzelnen 
Bünde!  bilden  einen  Mantel  nni  je  ein  (iefäss. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischensubstani^, 
oder  es  ist  im  S<4iiiitt  überhaupt  keine  solche  nachweisbar.  In  anderen 
Fällen  ist  diesellje  reichlicher  und  zeigt  einen  tibrillären  Cliarakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  protoplasniafirnier,  so  dass  man  oft  ausserhalb 
des  Kernes  kaum  Protoplasma  wahrnimmt  und  die  aus  den  Pfden  aus- 
tretenden Fortsätze  ans  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kernfasern), 
Solche  Fonnen  sind  derb  und  fest ,  bilden  den  Uebergang  zu  den 
Fibromen  und  werden  als  FiI>rosarkom6  bezeichnet 


Fig.  285.     Riesen  Zellen siir  koni  ilcb  cn> 
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Sarfcome  mit  polymorphen  Zellen  kommen  auch  in  tler  (Jrnppe 
der  Spindel/ellen>ark«>nu'  vor  und  entbitlten  spindelförmige,  pyramiden- 
förmige und  prismatische,  sowie  auch  sternförmige  oder  ganz  unregel- 
massig  gestaltete  Zellformen  (Fig.  :IX4), 

Sowohl  in  Sarkomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spindel- 
zellensarkomen können  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Riesenzellen 
(Fig.  282,  Fig.  2^4  u.  Fig.  2S5)  vorkonnuen,  so  dass  man  die  (ie- 
sehwülste  als  Rleseiizellen.siirkome  Ijezeiclinen  kann.  Ihr  Sitz  ist  %^or- 
nehmlich  das  Knodieusystem,  doch  können  &ie  auch  an  anderen  Orten 
vorkommen. 

Entwickeln  sich  Sarkome  in  bereits  bestehenden  Ueschwillsten,  so 
entstehen  (ieschw nistformen,  die  als  Myxosarkoine  <Fig.  243  S.  410), 
Chondrosarkome  (Fig.  24.s  S.  414),  Myosarkome  etc.  liezeichnet  werden. 
Knochcnprodurtion  in  Sarkomen  führt  zur  Bildung  von  Oäteosarkomen, 
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Das  Ly mphoiarkom  der  Lymphdrüsen  und  der  lymphoiden  Appa- 
rate der  Milz  und  der  Schleimhaut  des  Darm tr actus  bildet  eine  etgen- 
thümliche  Erkrankung  der  genannten  Organe,  bei  welcher  eine  fortschreitende  Zu- 
nahme de*  lympharlenoiden  Gewebe?  bis*  zur  Bildung  umfangreicher  Knoten  statt- 
findet. Da  hierbei  der  charakterifi tische  Bau  der  lymphadenoideu  Apparate  verloren 
geht,  und  dm  neu  gebildete  Gewebe  auch  erhel)  liehe  Abweichungen  von  dem  Bau  des 
typischen  lymphadenoideu  Gewel>ee,  z.  ß.  fibröse  Verrllchtung  des  Reticuliimi^  oder 
Rieeenzellenbildunp  zei^,  da  ferner  Hieb  ähuHche  Wucherungen  auch  in  anderen 
Organen,  z.  B.  in  der  Leber,  zeigen»  so  kann  die  Erkrankung  nicht  lediglich  als  eine 
Hypertrophie  des  lymphadenoideu  Gewebes  betrachtet  werden,  sondern  scJilie&Bt  sich 
an  die  Get^chwulstbildungcn  an.  Möglich  is^t  auch^  dase  ee  »ich  um  eine  Infections- 
krankheit  handelt.  EIjcuho  zeigt  auch  die  als  Sarcomatosis  cutis  bezeichnete^ 
durch  Bildung:  zahlreicher  Rundzellenknoten  in  der  Haut  eharakteriBtrte  Erkrankung 
Eigen thümlichk eilen,  die  an  eine  Infection  denken  lassen. 

Literatur  über  Sarkome  und  Sarkombildung. 
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H'fitrre  die^tb^^iigliehe  Literatur  enthalten  §  115 — 117. 

§  115.  Sarkome,  welche  efnen  ori^anolden  Bau  zeigen,  treten 
in  jenen  Formen  auf,  welehe  man  als  ilTeolSrsarkome  und  TubnlSr- 
sarkame  bezeichnet.  Es  sind  dies  BindesubstanzgescbwCilste,  io  denen 
die  zelli^^en  Bcstandtheile,  und  zwar  vornehmlieb  die  grösseren  Zellen» 
in  Gruppen  zusanimengelagert  sind,  so  dass  man  ein  gefässhaltiges 
Bindegewebsstroma  und  Zellst ränge  oder  Zellherde  unter- 
scheiden kann.  Nach  ihrer  Oenese  lassen  sidi  zunächst  zwei  Tjpen^ 
Ly  m  p  h a  n  g  i  o  s a  r  k  o  ni  e  und  H  ä ni  a  n  g i  o  s  a  r  k  o  m  e ,  herausheben  ; 
es  kommen  indessen  auch  alveolär  gebaute  Sarkome,  welche  ein  Stronia 
und  Zellnester  besitzen,  vor,  ohne  dass  sie  nach  ihrer  Entwickelung  den 
genannten  Typen  zugezählt  werden  können. 
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Die  LympIiHiiglosarkoiiie  sind  (ieschwülste,  welche  durch  eine 
Wucherung  der  Endothelien  der  Ly  mphgefässe  und 
Ljmph spalten  entstehen,  Sie  werden  danach  meist  als  Lymph- 
gefSss-EodothelionK^  oder  als  E n d o t h e  1  i o m e  im  engeren  Sin n e 
bezeichnet.  Sic  entwickeln  sich  entweder  in  zuvor  normalem  (Tewebe 
oder  aber  aus  bereits  bestehenden  •i:esch wulstartigen  Bildungen,  insbe- 
sondere aus  hypertrophischen  Ljniphaogiomcn  (Pigmentmäleru  und 
Warzen,  vergh  >?  109)  und  aus  Myxorhondronien.  Die  ersteren  kommen 
am  häufigsten  in  den  Hirnhäuteu  und  den  serösen  Häuten  der  grossen 
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Fig.  28(5*  Durchdcbnitt  durch  oJndifiH-  *i  Imf  die  Oberflache  des 
Ihirns  und  des  Rückenmark»  ausgebrcir «  [  ^-  l]  iidothel  iom  der  Pia 
mater  und  der  Hirnrinde  (M.  FL  Häm.),  a  Zarte  HirnMiite  an  der  Oberfläche, 
6  In  einem  Suk'u^  des  (reliimö.  e  Hirnrinde,  d  e  Einlotlieliale  Wucherungen  tu  den 
HubaraehDOidealräujiiei).  /  g  h  Endoüieliale  Wucherungen  in  den  Pialsctieideu  der 
RindeiJgefiiaa€L    t  LängHdurchÄchnitt  durch  eine  Veiie.    Vergr.  30, 

Körperliohlen  vor,  fehlen  aber  auch  nicht  in  antloren  Organen,  die 
zweiten  haben  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Hant,  die  dritten  in  Misch- 
geschwülsten der  Speicheldrüsen,  i!es  (laumens  uufi  d**r  Orbila* 

Das  E n d o  t h e li o ni  der  zarten  Hirn-  u  n d  R ü c k e tun a r  k s - 
'lilute  tritt  theils  in  Knotenform,  tlieils  in  flächenhaften  Wucherungen 
auf  und  entwickelt  sich  in  der  Weise,  dass  die  platten  Endothelien, 
welche  die  liindegewehsbalken  des  Sybarachnoidealgewebes  und  der  Pia 
bekleiden,  anschwellen  und  sich  in  cubisclie  oder  sogar  cylindrische 
Zellen  uuiwandehi  fEi*.^  2^(5  d  e),  so  dass  zunächst  drüsenschlauch- 

Sti**irr    I.  hrh.  d.  «llfem.  P»thol.     10,  And.  29 
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artige  B  i  I  d  u  n  u  <*  n ,  1  lei  stärkerer  Wucher  an  g  auch  solide  Z  e !  1  - 
n  est  er  entstehen.  Da  die  Pia  als  Lvmphsdioide  sich  auch  auf  die 
Hirngefiisse  erstreckt,  so  entstehen  auch  io  der  llni^^ebnn^^  der  letzteren 
(Fig.  2s|>  f  g  h)  Stränge  grosser  oi^ithcUihnlicher  Zellen, 

Das  Endothelioni  der  Dura  mater  entsteht  durch  eine 
Wucherung  der  En*lothelien  der  Lvni]digefässe  und  führt  durch  An- 
filjlung  der  ktzteren  mit  grossen  Zellen  xur  Bildung  anastomosirender 
Zellsträuge  (Fig.  2H7  cde),  die  z.  Th.  noch  ein  Lumen  enthalten  können. 


■'^SJS^ 


•.■.r 


Flg.  287.  Endotliolioma  diirae  raatris  (M.  Fl.  HtiiiK).  a  Bindegewebs- 
ßtrotDa,  />  KleinzeÜiger  Herd,  t*  Durch  ^\^uvlle^nllg  von  Lymphgefäs^eDdothchen 
eDt^niiidcae  Herde  und  Ziigje  von  Zellen,  d  Endothelialer  Zollf?trang  mit  Lumen,  e 
Fettiger  De^eiiemtion^lierd  in  einorn  eintotbelialen  ZeJlxapfen,  /  Zellstrang,  welche 
auf  der  reciiten  Seite  nlTinniilich  in  daa  angrenzende  Bindegewebe  übergeht,    Vergr.  25, 


::i^?r^' 


Fig.  28S»    EndotheUofu  der   i  lAlk.  Hanaatox.;.    a  Gewuchertee  Y€r- 

djcktes  Pleurabindegewebe.    h  Zelbirange.    Vergr.  100. 
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Das  Endothel  ioiii  iler  Pleura  oder  des  Peritoneums 
bildet  meist  flächetihafte,  aber  mit  knntigen  Erhebun^ren  verseliene 
Verdickungen  der  betretfendeo  serösen  Haut.  Es  ist  cliarakterisirt 
durch  grosszethge  Stränge  (Hg,  2><Sb),  %YeIche,  den  Ljiujdigefässen 
entsprechend,  das  hYpertrophisdie.  in  Wucherung  befindliche  (iewebe 
rier  Serosa  durcli/jehen. 

Das  E D d o t  h e  1  i o m  d  er  M a  ni  ni  a ,  das  als  seltene  Geschwulst 
iu  Form  von  Knoten  auftritt,  entsteht  durch  Vergrüsserung  und 
Wnchening  der  Endotheläeii  der  Lymi)hgefasse  und  der  Lyniphspalten 
(Fig.  289  b  c),  und  es  entstehen  daraus  theils  grössere  Zellstränge  (c), 
theils  kleinere  Zellherde,  Die  wuchernden  Zellen  zeichnen  sich  durch 
grosse  Verschiedenheit  in  Grösse,  Beschaffenheit  und  P'orni  des  Kernes 
und  des  Zellleibes  aus. 


dj- 
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Fig,  289.    Endothenoni    der   Bru«tdrü«e  (Alk.   Hära.  Eosin),     a   lÜDde- 
ffcbe,    h  VergrofiriCTte  Zellen  in  den  SpaltrÄmiieü  de«  Bindegewebes,    o  ZcUstrange. 
'Diffuse  ZehwiK'berxiDg.     Vergr.  hWJO. 

Das  E  n  d  o  t  h  e  1  i  o  m  der  Haut,  das  von  hjt'pertrophischen  Lyniph- 
angioinen  (Warzen  und  Pigoientniälern)  ausgeht,  ist  zunächst  wie  diese 
gebaut,  besitzt  also  ebenfalls  Zellnester  verschiedener  Grösse  (Fig.  "1^^^^ 
S.  429).  Im  Uebrigen  kommen  auch  Endotheliome  der  Haut  vor,  die 
nicht  von  Warzen  ausgehen»  und  können  in  grösserer  Zahl  sich  bilden 

(SPIEtJLEri,    MüLERTK 

Die  e  ndotli  elialcn  Wucherun  gen  ,  die  in  Myxomen  und 

M  y  X  o  c  h  0  n  d  r  o  m  e  n  vorkommen,  bilden  verschieden  gestaltete  Zf^ll- 
stränge  (Fig.  iMo  /^  S.  410k  doch  ist  zu  bemerken,  dass  hier  auch  von 
Blutgefässen  <Fig*  21»*^»  c  d)  ähnliche  Wucherungen  ausgehen  und  ein 
Entscheid  über  die  Natur  der  Zellstrange  oft  unmöglich  ist. 

Der  alveoläre  oder  tubuläre  öder  plexiforme  Bau  der  Endotheliome 
ist  nur  in  den  ersten  Sfadien  der  Oeschwulstbildnug  scharf  ausge* 
sprochen  und  pflegt  sich  mit  fortsehreilendem  Wachsthum  der  Ge- 
schwulst zum  Theil    zu    verwischen.     Es   rührt   dies    einestheils   tiavon 

2*J* 
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her,  dass  die  endotheliale  Wucherung  ohne  scharfe  Grenze  auf  das  be- 
nachbarte Bindegewebe  übergreift  (Fig.  2^7  /),  anderentheils  daher, 
dass  auch  die  Bindegewebszellen  in  eine  der  endothelialen  Neubildung 
ähnliche  Wucherung  gerathen,  so  dass  nunmehr  eine  diffus  ausgebreitete 
zellige  Neubildung  von  dem  Charakter  eines  gewöhnlidien  Sarkoms 
entsteht  (Fig.  2Si^  d).  Es  lassen  danach  die  Endotheliome  von  den 
gewohnlichen  Sarkomen  sich  nicht  scharf  abgrenzen  und  gehen  auch 
in  dieselben  über. 

Die  Aeholichkeit  des  Baoes  der  EDdotheliome  mit  dem  Bau  der  Krebee  laset 
die  Frage  gerechtfertigt  erscheinen,  ob  es  nicht  zweckmässig  wäre,  die  Greschwulst  als 
Endothelkrebs  zu  bezeichnen.  Eine  Berechtigung  hierzu  kann  man  aus  dem  Bau 
der  Tumoren  sicherlich  entnehmen,  doch  halte  ich  es  für  richtiger,  diese  Bezeichnung 
zu  vermeiden.  Elinmal  ist  der  Begritf  Endotheliom  eingebürgert  und  ist  vollkommen 
zutreffend;  sodann  würde  durch  die  Einführung  des  Namens  Endothelkrebe  leicht 
Verwirrung  entstehen.  Unter  Krebs  versteht  man  im  Allgemeinen  eine  e[Hthdiale 
Geschwulst,  und  es  erscheint  danach  nicht  zweckmässig,  zwei  Krebetypen,  eine  epi- 
theliale und  eine  endotheliale,  einzuführen. 

Die  durch  Bildung  von  Zellsträngen  innerhalb  der  Lymphbahnen  charakterisir- 
ten  Tumoren  der  serösen  Häute  habe  ich  den  Endotheliomen  zugerechnet,  in  der 
Annahme,  dass  diese  Zellstränge  von  den  Endothelien  der  Lymphgefässe  und  Saft- 
spalten ausgehen.  Ich  muss  aber  hinzufügen,  dass  ich  diese  Annahme,  trotz  der  ent- 
sprechenden bestimmten  Angaben  der  Autoren  (vergl.  Glöckner),  nicht  für  absolut 
sicher  halte.  Die  Möglichkeit  der  Entwickelung  dieser  aus  dem  Epithel  der  Serosa 
ist  nicht  ausgeschlossen  (Bexda^  und  wenn  dies  zutreffend  wäre,  würde  sich  die 
Fn^e  erheben,  ob  es  nicht  richtiger  wäre,  die  Geschwülste  den  Krebsen  zuzuzählen, 
da  man  auch  die  entsprechenden  Greschwülste  der  Nieren  und  des  Eierstockes,  deren 
Drüsenzellen  vom  Peritonealepithel  stammen,  den    epithelialen  Geschwülsten  zuzählt 

Literatur  über  Endotheliom  iLy  mphangi  osarkom). 

Barthf   Lymphangiosarkom  d.  Jfundbodens,  B.  r.  ZitgUr  XIX  1896  (LH,), 
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.Harkwaid,   Multiples  intrarasculäres  Endotheliom  d.  Knochen,    V.  A.  I41.   Bd.  1895. 
Mulert,   Jtultipfe  Endotheliome  der  Kopfhaut,  Langenbeck's  Arch.  54.  Bd.  1897. 
Neunuinnf   E.,    Ueher  Sarkome  mit  endothelialen  Zellen,  Arch.  d.  Heilk.  XIII  1873. 
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RindfieUch  u.  HarriSf  Endotheliom  des  Kjiochcnmarke.'t,    Virch.  Arch.  108.  Bd.  1886. 
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Weitere  Literatur  enthalten  ^114  und  ^  116, 


}}  116.  Die  Hilmanj^iosarkoDie  stellen  eine  Griip|ie  von  organoiden 
Sarkomen  dar,  bei  welrlien  die  Bliitgefä-sswände  und  deren  Umgebung 
einen  besonderen  Antlieii  an  dem  Aufbau  der  Gesehwülste  nelunen 
und   einen  charakteristischen  Bestand! heil  der  Geschwülste  darstellen. 

Eine  erste  Form  der  Ilänuiugiosarkome  bibiet  das  Bliit^efil.ssendo* 
tbeliom  oder  HUDiangioeiidotlielioii],  eine  Geschwulst ,  die  dadurch 
entsteht,  dass  in  piäexistirenden  Blutgefässen  oder  in  Blutgefässen 
neuer  Bildung,  in  Hinnäugiomen,  eine  höhere  AusgestalUing  und  eine 
Vermehrung  der  Endathelien  stattfindet  derart,  dass  mit  eubischeiu 
oder  cylindrischem  Hndofhel  ausgekleidete  Blutgefassräunie  (Fig.  290) 
oder   mit   solchen  Zellen   vollkommen   ausgefüllte  Kaniile  (i)  entstehen. 


Fig.  290.  Blutj^efässendotheliom  der  Niere  (Form.  Hätn*  Eos.),  a  Blut- 
hÄltige^  o  mh  gewucherten  EndothelxeUen  gefüUte  Blutgefässe,     Vergr.  300. 

Je  nach  dem  Keicbthuui  an  bluthaltigen  Gelassen  ist  die  Gesehwulst 
bald  dunkelroth,  bald  blasser,  grauweiss  oder  gelblich  -  weiss.  Die 
endiitbelialen  Zellen  können  je  nach  dem  Stadium  der  Eutwickehmg 
Glykogen  oder  Fett  oder  beides  enthalten. 

Die  zweite  Form  der  Iläuiangiosarkome,  tlas  IIiitiuiiis2;ios»rkoiu  im 
engeren  Sinne  (zuweilen  auch  V  e  r  i t  h  e  I  i  o  m  genannt)  entsteht  da- 
durch, dass  die  Aussen  wand  und  die  nächste  Umgebung  der  Gefiisse 
in  Wucherung  gerathen,  sotlass  die  GefassrCdiren  von  einem  mekr  oder 
weniger  dicken  Zellmantel  umgeben  wenien  (Fig.  2\^l  Ä*). 

in  typischen  Fällen  kann  das  Geschwulstgewebe  sich  fast  ganz 
aus  eineiii  Gewirr  von  Blutgefässen  (Fig.  2\H  a)  zusammensetzen,  deren 
Wände  von  mächtigen  Zelllagen,  deren  Zellen  oft  bis  au!  die  Endo- 
thelien  reichen,  umschlossen  sind.  Die  dickwandigen  Zellröhren  ver- 
laufen Iheils  isolirt,  theils  gehen  sie  unter  einander  Verhin<lungen  ein,  so 
dass  verschiedenartig  gestultete  Ranken  und  (ieflechte  ip  I  exi  for  mes 
Angiosarkom)  entstehen.  Das  zwischen  den  Zelisträngen  liegende 
Gewebe  ist  der  Rest  des  ursprünglichen  tiewebes  (Fig.  2\^2  h]  und  kann  da- 
nach auch  noch  besondere  Gewelisformationeu,  z.  B.  Drüsen  (t),  enthalten. 


Fig,  292.     A  1 1  -  I . .    ; i  r  k  o  m  d  e  a  Hodens  |  M.  Fl 
dichte  ZiUiij;L.-:~rn.     b  Zellarrae    Parti een, 
'asse  mit  eingeächlot^eeaeni  Blui.    e  Ilodeukanalchen. 


Häm*  Eosio).    a  Pen va^^cular 
e  Hyaline  Bt^hollen.    d  Hyaline 
/"  (Trosise  Vene. 


Sbtmangiosarkoin. 
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Fig.  203»  Chondro fibro na  der  Parotis  mit  An  giosurkom  (>L  Fl.  Häm, 
Ek)6.).  fi  Koor|)elherde,  h  Derbes  Sarkomgewebe,  e  Blutgefässe,  ä  Aus  Btittgefässen 
hervorgegangene  Zellwträiige,  z.  Th.  mit  hyalinem  Inhalt.     \'ergr.  &\ 

Findet  eine  stärkere  Wucherung  des  Zellmantels  um  die  Gefösse 
und  diirnit  eine  Verschmelzung  einander  benachbarter  Zellstränge 
iFig.  21»'i)  .statt,  was  liei  «.Tosseren  derartigen  Tumoren  wohl  immer  ein- 
tritt, so  geht  die  (ieschwulst  in  eine  gewuhnliche  8arkomform  über. 

Hämangiosurknnie  kommen    in    den    verschiedensten    Or^^anen,    in 
Hoden,   Nieren,  Speicheldrüsen,  Knochen,   (Jehirn,  Mamma,  Schihldrüse, 
Haut,  (ibnduhi  carotica,  Ovariuni 
und  Leber   vor,   sind  aber  in  den 
letztgenannten      Organen      selten. 
Beide  Formen  kruineii  so  auftreten, 
dass  die  (Jeschwulst  <lurchgehends 
den     Charakter     des     Hämangio-      « 
Sarkoms  trägt,  doch  kommt  es  auch 
vor,  dass  solche  (lefassw  uchero ngeu     t/ 
nur  einen  Hestandtbeil  anderer  (te- 
ßchwülste  i  Fig.  21*3  c  d  u.  Fi^'.  :i*X)  d) 
bilden,  der  zwar  einzelnen  Partieen 
ein  charakteristisches  (iepräge  ver- 
leiht,   aber    an    Masse    gegenüber     :^ 

Fig*  21*4,  Melanotisches  AI- 
Ttolärsarkom  der  Haut  (Alk. 
HlmA  o  Einkernige,  a  mehrkernig« 
dftrknmzeHen  mit  epilheitalem  CharaktiT. 
k  IHgnienthaltige  Zellen,  e  Stroma  mit 
Blutgefiaiten  und   Pigment.     Vergr.  30CK 
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anderen  Bestandtheilen,  wie  z.  B.  zellig-fibrösem  Gewebe  und  Knorpel- 
gewebe (Fig.  293  a  b)  oder  Schleimgewebe  (Fig.  3(X)  a),  zurücktritt. 

Lymphangiosarkome  und  Hämangiosarkome  lassen  sich  nicht  immer 
scharf  von  einander  trennen  und  es  giebt  Geschwülste,  auf  welche  beide 
Bezeichnungen  zutreffend  sind.  Die  perivasculäre  Entwickelung  der 
endothelialen  Wucherung  innerhalb  des  Gehirnes  bei  dem  Endotheliom 
der  Pia  (Fig.  286  f  gh)  rechtfertigt  hier  auch  die  Bezeichnung  Häm- 
angiosarkom. 

Werden  in  einem  Lymphangiosarkom  der  Haut  die  Zellnester  so 
reichlich,  dass  der  Raum  zwischen  den  Gefässen  ganz  von  Zellen  aus- 
gefüllt wird,  so  dass  das  Gerüst  der  Geschwulst  nur  noch  durch  Geftsse 
gebildet  wird  (Fig.  294),  so  kann  man  darüber  streiten,  ob  man  die 
Geschwulst  als  Lympligefässendotheliom  oder  als  Hämangiosarkom  be- 
zeichnen soll. 

Literatur  über  Hära^ingiosarkom  (Endotheliom). 

Amoldf   Primäre  Angiosarkome  der  Leber,  Beitr.  v.  Ziegler   VIII  1890. 

Bomnantif    !ilut<fefä^»endotheliom,    Virch.  Arch.    151.  Bd.  1898;    Wachsthum   d,  GefäM- 

geschwüUte,  ib.  157.  Bd.  1899. 
HarriSf   Malignant  düease  of  the  pleura,  Joum.  oj  Path.  II  189S. 
V.  Heinlethf   Penthelioma  gland.  carotiaie,   CM.  f.  aUg.  Path.  XI  1900. 
Hildelyrand,   Tubuläres  Angionarkom  der  Knochen^  D.  Z,  /.  Chir.  Sl.  Bd.  1890;  Nieren- 

tumoren,  Arch.  f.  Hin.  Chir.  4?.  Bd.  1894. 
V,  Htppelf  Zur  Ccutuistik  der  Angiosarkome,  Beitr.  v.  Ziegler  XIV  189S. 
J'arisch,  Ilaui^eschwüUte  (Hämangioendotheliom)^  A.  f.  Derm.  28.  Bd.  1894. 
J'oUy,   Angionie  sarcomateiuc,  Arch.  de  m^d.  exp.    VII  1895. 
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Marchandf   Anat.  d.  Glandula  carotica,  Intern.   Beitr.,  Festschr.  f.    Virchow  II  1891. 
Maurer,   Beitr.  z.  Kenntniss  des  Angiosarkoms,    Virch.  Arch.   71.  Bd.  1879. 
Neumann,    Ueber  Sarkome  mit  endothelialen  Zellen,  Arch.  d.  Heilk.  XIII  1872. 
Paltauf,    Geschwülste  der  Glandula  carotica  (Angiosarkom),  Beitr.  v.  Zicgler  XI  1892. 
de  Paolif   Primäres  Angiosarkom  der  Niere,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
Putiata,    lieber  Sarkome  der  Lymphdrüsen,    Virch.  Arch.  69.  Bd.  1877. 
Ritter,   Fetthaltiges  Endotheliom  der  Knochen,  Z.  f.  Chir.  50.  Bd.   1899. 
Schmldty    üeber  das  Angiosarkom  der  Mamma,  Arch.  J.  Hin.  Chir.  aß.  Bd.  1887. 
WaldeyeVf   Dir  Entwickelung  der  Carcinome,    Virch.  Arch.  55.  Bd.  1872, 
WoUers,   Hacmangioendothelioma  tuberös,  viultipler  cutis,  A.  f.  Derm.  53.  Bd.  1900. 
Weitere  Literatur  enthalten  §  115  u.  §  117, 

§  117.  Sarkome,  welche  durch  besondere  Producte  der  Zellen 
oder  durch  Veränderungen  In  der  Orundsubstanz  eigenartige 
Charaktere  erhalten,  kommen  sowohl  unter  den  gewöhnlichen,  als 
unter  den  organoid  gebauten  Sarkomen  vor.  Hierher  gehörende 
Haupttypen  sind  das  Melanosarkom,  das  Chlorom,  das  Osteoidsarkom, 
das  petrificirende  Sarkom,  das  Psammom  und  die  Sarkome  mit  hyalinen 
Bildungen. 

Das  Melanosarkom  kommt  in  Geweben  vor,  welche  pigmentirte 
Bindegewebszellen,  Chromatophoren,  enthalten,  am  häufigsten  in 
der  Chorioidea  des  Auges  und  in  der  Haut,  wo  Pigmentmäler  oder 
Linsenflecken  den  häufigsten  Ausgangsort  bilden.  Sie  gehören  zu  den 
bösartigen  Sarkomen,  welche  in  die  benachbarten  Gewebe  einwachsen 
und  Metastasen  machen.  Die  ausgebildete  Geschwulst  ist  ganz  oder 
auch  nur  stellenweise  rauchgrau  bis  schwarz  oder  braunscliwarz  gefärbt 
und  verdankt  diese  Färbung  dem  Gehalt  an  rundlichen,  eckigen,  spin- 
deligen und  verzweigten  Zellen,  welche  mit  gelbbraunen  Pigmentkörnern 
gefüllt   (Fig.  294  b  e  und   Fig.  29&  c)   oder   auch    diff*us    gelb    gefärbt 


Flg.  t?9().      MetastHHe    t?iiiej?     Melano^arkom«    der    Haut    im     Mes- 
_.lterium  lies  Dünndariui^  i  Form .  Alaun  kann  i  rM .     a  Pori  Ui  n  eu  m .    h  Fettgewebe, 
e  Ömrkomkuötchcn.    d  Vf^nzelte  Chrom »tophoreii.    Vergr.  300. 


Das  Pssimitiom  oder  die  Sandgescb  \vu  Ist  (Acervulom)  ist  ein 
Sarkom  oder  Fil^rosurkoin  der  Dura,  der  weiflien  i Gehirnhäute  und 
der  Pinealdrüse,  welches  mehr  oder  weniger  roidilielie,  weisse  Kalk- 
conc  rem  eilte  enthält.  Ein  Thed  der  Coneremente  ist  dem  normalen 
Hirnsand  ahnlich  gebaut  und  hat  zur  Grundlajze  in  concentrischer 
SchichtoujLi  zusamnieogelagerte,  hyalin  degenerirte  Zellen  (Fig.  2Wn  b  c). 
Zuweilen  liegen  die  Kalkkugeln  auch  innerhall»  einzelner  Zellen  ond 
stellen  verkalkte  hyaline  l*roduete  der  Zellen  dar.  Andere  sind  mehr 
spiessförmig  \d)  und  entstehen  durch  Einlagerung  von  Kalk  in  hyalin 
degenerirt^s  Bindegewebe  oder  in  hyalin  degenerirle  (iefiisse. 


M^' 

^ 

i.*.* 

!!»><.     l'et  ri  tn-r  rr!i«le>    ,>;^o^^/^JllM 


barküiu    der  Tibia  (M.  FL 


Hära.  E«>8inJ.   a  PolymoriiheGeschwiitstzellea.   6  Älvci>lar  j^ehaiite^s  Stroina.    p  Stromtv 
halken  niit  Kleinen  kalkL-<>rn<Tii.    d  Pclrifit'irle  8troixmbfltken.     Vergr.  3(>r>. 


Die    rsaninioine  hdden    meist   rundliehe    Knoten    und   können    in 
mehrfacher  Zahl  auftreten. 

Sarkome  mit  hyalliicii  Itildiitisri^ti  kornujen,  vim  tltiu  Myxosar- 
komen  abgesehen ,  dadurch  zu  Stande ,  dass  entweder  die  Zellen 
hyaline  Fr  od  acte  liefern  oder  in  solche  sich  umwandeln, 
oder  dass  ausgebildetes  Bindegewebe  sowie  Blutgefäss- 
w  a  n  d  e  eine  b  y  a  I  i  n  e  E  n  t  a  r  f  u  n  g  e  i  n  g  e  b  e  n.  Beide  Verände- 
rungen  kunnen  sowidil  in  j>ewöbnliclien  Sarkomen  als  in  Endotheliomen 
und  in  Häniangiosarkomen 
vorkommen,  sind  aber  in  dvn 
letztgenannten  Gesch  wulst- 
formen viel  häufiger(Fig.2886, 


Fig.  2D9.  Schnitt  au»  t'iüein 
Psammom  der  Dura  uiater 
(Alk.  Pikriii"'.  Hüm.  EoÄin).  a  Hya- 
line keriih!ilti|::e  Ku^el  mit  eing^o- 
iOUQWencm  Kalkkorn,  b  Kalkrorv- 
^'/  !it  mit  hyaliner  kernloMT  Um* 
l^^niDg^  cingeiH'Jiio!*!*en  in  fnMeri>!i> 
Hiiicletfewclw.  c  Kftlkci>ncromcnt, 
Vüu  üyalineQi  Bindepnvebc  um- 
6(rhl(M6eo.  d  Kii\k>itU*&»(.'  im  üinde- 
geweht,  e  S[*ie?^H  mit  drei  l'ontTC- 
roentpn.    Vergr,  200* 
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Geschwülste, 


siu<i.  In  alveolär  gebauten  Sarkomen  können  sowohl  die  grossen  Zell- 
nester» als  auch  die  kleineren  Zellen  des  Stützgewebes  Pigment  ent- 
halten. Es  ist  oft  vorwiegend  nro  die  Blutgefässe  (Fig.  294  e  u.  Fig.  21»5rf) 
gelagert,  doch  ist  das?  Pigment  kein  Ilaiuosiilerin  (vergl  S  TD). 

Die  Metastasen  sind  el>enfalls  mehr  oder  weniger  pignientirt 
(Fig.  29ß)j  und  es  können  sclion  die  kleinsten  {c  d)  wesentlich  aus  Pig- 
mentzellen  bestehen.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  zahlreiche  Organe, 
Haut,  Muskeln.  Pia,  die  serösen  Häute,  das  Fettgewebe  (Fig.  21)6),  durch 
Bildung  unzähliger  Mefastasen  schwarz  geHeckt  sind. 

Die  ChloräDie  sind  durch  enie  hellgrüne,  an  der  Luft  ein  schmutziges 
Aussehen  gewinnende  Färbung  tler  Sehnittfläche  ausgezeichnet»  ent- 
wickeln sich  am  liäntigsten  aus  dem  Periost  des  Schädels  und  bestehen 
aus  eiTieni  Rundzellengewebe  mit  reticulär  gebautem  Stützwerk,  können 
also  den  Lymphosarkomen  zugezählt  werden. 


Fig.  297.  OÄteoidearkom  des  Hiehbi^iiia  (M.  FL  Häm.  Ekksin).  o;  Harkom- 
gewebe.  b  Osteoide«  Gewebe,  c  Altes  KMoebcTibälkcheD,  d  Gefässhaltigcs,  filiröses 
Gewebe.     Vergr.  45. 

Nach  Chiari  und  Gruber  ist  die  grüne  Färbung  durch  die  An- 
wesenheit kleiner  glänzender  Kügelchen  in  den  Zellen  ))edingt,  und 
zwar  durch  Küge!c!ien,  welche  die  mikrochennsche  Peaction  des  Fettes 
gehen.  Damit  stimmt  auch  überein,  dass  die  Färbung  in  Alkohol 
verloren  geht.  v.  Recklinghausen  hält  die  Farbe  dagegen  für  eine 
Parenchymfarbe. 

Die  Osteoldsarkome   entwickeln   sich 
Periost   und    sind    dadurch    charakterisirt, 
Substanz    streckenweise    eine   Verdiclitu ng 
osteoiden  (lewebes  (Fig.  297  h)  entstehen.     Es  steht  also  die  Ge- 
schwulst dem  Osteosarkom  oahe,  iloch  fehlt  die  Kalksalzlablagerung, 

Das  petrificireiide  Sarkom  kommt  ebenfalls  am  häutigsten  im 
Gebiet  des  Skeletes  vor  und  zeichnet  sich  dadun*h  aus,  dass  sich 
zwischen  den  (ieschwulstzellen  Balken  einer  zarten  Grundsubstanz 
bilden  (Fig.  2ii8  c),  durch  deren  ^^  er  kalkung  [d)  das  Geschwulst- 
gewebe sich  verhärtet,  ohne  aber  typischen  Knochen  zu  bilden. 


im  Knochenmark  und  dem 
dass  innerbalb  der  Grund- 
eintritt ,    so   dass    B  a  I  k  e  n 
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,  Das  P^aniitiooi  uder  die  S  and  gesell  wu  Ist  (Acervulom)  ist  ein 
Sarkrtm  oder  Fibrosarkoni  der  Dun«,  der  weidien  (ielHrnliäute  inul 
der  Pinealdrüse,  wekiies  mehr  otler  weniger  reichliehe,  weisse  Kalk- 
r  o  n  v  r  e  m  e  n  t  e  enthält.  Ein  Tlieil  der  Conerenjente  ist  dem  normalen 
Hirnsand  rdmlieh  gehaut  und  hat  zur  (irundlage  in  eoncentrischer 
Srhiehtung  zusarnmengelugerle,  hyalin  degenerirte  Zelhni  (Fig.  2W  a  h  r). 
Zuweilen  liegen  die  kalkkujieln  auch  inoerhaili  einzelner  ZeHen  und 
«teilen  verkalkte  hyaline  rmdoete  der  Zellen  dar.  Andere  sind  melir 
spiessförmig  (d)  und  entstellen  durrli  Einlagerung  y(ui  Kalk  in  hyalin 
(legenerirtes  Bindegewebe  oder  iu  hyalin  degenerirte  (iefiisse. 


Fig.  298.  Petrificirtinh^.^  grojigzelliires  Barkom  der  Tibia  (M.  Fl. 
Uäm.  Eüi*iQJ.  rt  Polvniorphf^Ge^chwulst^tenen.  6  Alveolär  gebaut«  ;^  Stroina.  <^  Stroiua- 
bfllken  mit  Kleiner»  Kalkkörncni.     d  Pftrificirle  ii^tromabalkea.     Vcrgr,  BOT). 

Die  Psannuonie  bilden  meist  rundliehe  Knoten  und  können  in 
mehrfacher  Zahl  auftreten. 

HarkoDii'  mit  hyalinen  Itiiclunireii  kommen,  von  den  Myxosar- 
komen  abgesehen,  dadurch  zu  Stunde,  dass  entweder  die  Zellen 
hyaline  Froducte  liefern  oder  in  solche  sich  umwandeln, 
I  »der  d  a  s  s  ausgebildetes  Bindegewebe  sowie  Blutgefäss- 
wände  eine  hyaline  Entartung  eingehen.  Beide  Verände- 
rungen können  sowohl  in  gewrihnlichen  Sarkomen  als  in  Endotheliomen 
und     in     Hämangiusarkonien 

h  a  


vorkommen,  sind  aber  in  den 
letztgenannten  (lesch  wulst- 
formen viel  ln'lnfiger(Fig.  2HHb, 

Fig.  21IVI.  H  c  Ii  ri  i  1 1  a  u  §  eine  iii 
Psammom  der  Dura  mater 
<.^lk.  Piknui«.  Uiinu  Eosin),  a  Hyn- 
iiru'  kcmhalti^i?  Ku^cl  nni  ciniri*- 
^'hlost^enrjiit  Kalkkoni.  l*  Kulkctm- 
cremont  mit  hyaliner  kcrnlM«rr  l'm- 
gcbving,  dngC5*ehl(>öi«eii  in  fiwcri^c» 
6itidej£ew*-'lK»,  c  Kaikcoufri'ment, 
von  hyaiiucni  liiruic^ewcbi'  lun* 
fcblcm^en.  d  Kiilk*^[)U^*v  iut  Ilinde- 
gijwcl>e.  e  SpicH!«  luii  diei  Concre- 
«irnten.    Verj^r.  20O. 


-^.  ^^^4^ 
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eeeh  Wülste* 


Fig.  21»3  d,  Fig.  ;^»0).    Die   hyalinen  Massen    bilden   bald  Kugeln    und 

Fvolben ,  bald  auch  Striinj^e  und  Netze  oder  cacteenartige  Hgoren. 
welche  die  Zellniasseii  unterbrechen  und  oft  auf  Strange  reduciren. 
Billroth    liat    solcfie   Gescliwülste  als  Cvlindrume  bezeichnet.     In 


mit  zw  ie  bei- 
ge wordener 


Eudothelionien    kann    sich  die   hyaline  Entartung   auch 
schal  e na rtiger     Zusanj  ni  en  lagern n  g     platt 
Zellen  um  einen  Kern  verbinden. 

Hyaline  Entartung  der  ( J e f ä s s w ä n d e  u n d  der  Binde* 
gewebsbündel  ist  niit  Verdickung  derselben  verbunden  (Fig.  295  rf)^ 
die  b;ild  gleichmässig,  bald  ungleichniassig  erfolgt*  Hyaline  Pro- 
d  u  c  t  e  V  o  n  Zelle  n  haben  die  Neigung ,  Kugelforni  anzunehmen 
(Fig.  :*HK  b,  Fig.  293  <i,  Fi^^  :3<Kj  c  dK  Untergang  grösserer  Zell- 
niassen  unter  Dihinng  von  H3'alin  fiilirt  zu  ausgedehnten  hyalinen 
Kugeln  oder  Strängen  und  verzweigten  Bildungen. 
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Fig.  !i()0*  M  y  X  o -  A II  |i: i  f> s ar  k  o  m  <  1  er  Parotis  mit  h  v  n  I  i  n  e  n  ß  i  l  il  ii  n g  e n 

tM.  Fl.  Hiim.  Eosirjl.    ti  Schlei  mg« 'webo.    ^  ZeUKtrünge,  welcte   hyaluie  Kug:r4ii   Hn- 

öclitiesgen.     e  Byaline   Kngi-ln    im   Sehlcimg^webe.     d   BlutgotaUse*  itiil   gewiicberteni 

Endotliel  und  hylilincu  Kugobi.     Vergr  1()0. 

Werden  in  Kndotbeliooien  und  Angiosarkouien  innerhan>  der  aus 
Lyniph-  oder  l)lutgefiissen  lier vorgegangenen  Zellstrange  hyaline  JMassen 
abgescliieden.  so  knnneii  llihhingen  entstehen,  welclie  grosse  Aeholich- 
keit  mit;  koUoidlialtigen  Drüsen  haben  (Fig.  30^)  ä)  und  auch  vielfach 
dafür  gehalten  worden  sind. 

KiBREKT  br?trarbtot  dji8  Melunoi^tirknm  als  dne  b<*ti(>nderc  Nr  ubibtöug,  welehe 
voa  ilon  C'hroiijnt0|ib<jreri  ausgeht,  mni  will  sw  deshalb  von  flcn  t^arkoiuen  nU  eine 
bii^oüdere  i  re.H"hwul&tfc>rm  iibtrermen.  Hs  ist  indessen  zu  bemerkon^  dai^ii  bei  iler  Eut- 
steliung  der  MelanosarkoiiK!  neben  dtju  Chrom iito)ihoreri  anch  andere  Zellen  in  Wut'he- 
run^  gerat hen,  so  diu^s  dieMelanosarknEiK-  nnr  aU  Harkume  aufgefiV^st  werden  kimnen, 
an  deren  Aufbau  m'h  iiueb  Zellen  betheibgeri.  welehe  die  Fähigkeit  habpn,  Pigment 
7Ai  bilden. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §115  und  §  116, 


4t52 


Geschwalste. 


2*    Die  epithelialen  Geschwülste. 

a)  Uebersicht  über  die  epitJielialen  Geschwülste. 

§  IIH,  Die  epithelialen  Geschwülste  sind  Gewebsncubildiuigetu 
an  deren  Aufbau  sowohl  «^efiisslialtiges  Binde^anvebe,  als  auch  Ejdthel- 
Zellen,  d.  h.  AbkornmUnge  der  De^kepithelien  oder  der  Drüsenepithelien, 
Theil  nehmen.  Die  Vertbeihuig  von  Epithel  und  Bindegewelie  schliesst 
sich  im  Grossen  und  (ianzen  der  physiologiseben  LufTtTung  an,  nach 
welcher  das  Bindegewebe  entweder  einen  Grundstock  darstellt,  dessen 
Oberfläche  mit  Epithel  bedeckt  ist  (Haut  und  Schleimhäute),  oder  aber 
ein  Stroma,  ein  Gerüstwerk  bildet,  in  dessen  Hohlräume  die  epithelialen 
Zellen  eingelagert  sind  (Drüsen).  Die  Nachahmung  des  erstgenannten 
Baues  tuhrt  zur  Bildung  paplHilrer  Neuhlldunp^en,  die  Nacbabmung 
des  letztgenannten  dajLiegen  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  scharf  um- 
schriebener Knoten  oder  auch  flUehenhaft  iiusgehrelteter  ftewcbs- 
verdlekitttgen* 

Nach  der  Ausgestaltung  und  Gruppirung  der  eiiitbelialen  Zellen, 
sowie  nach  dem  klinischen  Verhalten  kann  man  die  epithelialen  (ie- 
schwülste  in  zwei  Gruppen  eintbeilen,  von  denen  die  erste  die  papil- 
lären Epithel Eonie,  die  Adenome  und  die  Cystadencinie,  die  zweite 
dagegen  die  Carclnome  und  die  Cystocarcinonie  umfasst.  Die  erste 
Grupi>e  zeichnet  sich  kiiniscli  dadurch  aus,  dass  ihr  nur  gutartige  Ge- 
schwülste  angehören,  welche  gegen  die  Umgebung  wohl  abgegrenzte 
B  i  hl  u  n  g  e  ii  darstellen  un*l  k  e  i  n  e  Metastase  n  machen .  Der 
zweiten  Gruppe  gehören  dagegen  die  bösartigen  Neubildungen  an^  die 
infiltrativ  wachsen  und  Metastasen  machen.  Beide  Gruppen 
sind  indessen  nicht  scharf  von  einander  geschieden»  indem  papilläre 
Epitheliome  und  Adenome  durcli  Aenderungen  in  der  Verniehrungs- 
und  Verhreitungsart  der  Epithelzellen  in  Carciuome  übergehen  können. 

h)  Papilläre  Epitheliome,  Adenome  und  Cystadenome. 

§  119.  Das  papilläre  Epitheliom  ist  eine  Neubildung,  welche 
aus  einem  Grundstock  bindegewebiger  Papillen  und  aus  einer  epithe- 
lialen Bedeckung  sich  zusammensetzt.  Es  ist  danach  dem  mit  Epithel 
bedeckten  Papillarkörper  der  Haut  ähnlich  gebaut,  doch  sind  die  Pa- 
pillen  höher  und  oft  auch  verzweigt,  die  Epitheldccke  mächtiger. 


Fig.  30  L  Papilla  res  Kpitheliom  oder  icht  hYOtiH<.*be  Warze  der 
Haut  (M.  Fl.  Häm.  Eosin),  a  Coriam.  b  VergrÖHserier  PapitiarkÖrper«  c  Ge- 
Bchiclitete  Horniagen.     Vergr.  40. 


^   . 
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Das  papillHre  EpItUelioiii  der  Haut  Iritt  zunüchst  in  Form  von 
!i  Ocker  ige  II  Warzen  auf,  welche  aus  schlaiition  Papillen  (Fig.  301) 
bestehen,  über  denen  eine  Epitliel^^chiclit  higert,  deren  oberflächliche 
Lagen  meist  starke  Verhornung  zeigen  (ich thyoti sehe  Warze  und 
Hörn  w a r z e).  Diese  Warzen  können  sowohl  in  der  Jugend  (i c h t h y  o - 
tische  WVarzeX  ahnlich  wie  die  Fleisch warzen  (s.  S  ^09),  als  auch 
im  höheren  Alter  (Verruca  senilis)  auftreten.  Die  erstgenannte 
Form  stellt  eine  örtliche  Missbildung  der  Haut  dar  (Fig.  Wl),  die 
letztgenannte  lässt  sieh  auf  pafholngisrbe  Wuclieriing  und  Verhornung 
im  Epithel  (Fig.  302  c  rl),  der  alsdann  ein  papilläres  Auswachsen  des 
Papillarkörpers  in  der  Peripherie  nachfolgt,  zurüekfüliren.  Starke 
Hornbildung  über  hypertropbiseberi  Papillen,  bei  welchen  sich  senk- 
recht zur  Oberfiüche  der  Haut  gestellte  Hornseliichten  zu  cylindrischen 
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oder  kegelförmigen  Gebilden  zusannnenlagern,  fuhrt  zur  Bildung  eines 
Cornu  cutaneum,  eines  Haut  hörn  es  (Fig.  123  und  Fig.  124, 
S.  278). 

Papilläre  Epitheliome  der  Schleimhäute  treten  enr weder  in 
Form  warziger,  hückerigt'r  Bildungen  iFig^  ■*0:i  e  f),  oder  in  Form 
langer,  schlanker,  papillärer  Excrescetizen  (Fig.  304  a}  auf,  welche,  von 
einer  schmalen  Basis  ausgebend,  sich  oft  vielfach  verzweigen.  Erstere 
kommen  besonders  häutig  im  Kehlkopf,  seltener  in  der  Nase  und  der 
Harnblase,  letztere  in  der  Harnblase  und  dem  Nierenbecken,  an  der 
Portio  vaginalis  uteri,  seltener  an  der  Innenfläche  der  Harnleiter,  der 
Gallenblase  und  Gallengänge  zur  Beobachtung, 

In  beiden  Fällen  bestehen  die  Excrescenzeu  aus  einer  schlanken, 
bindegewebigen,   gefässhaltigen  Papille  (Fig.  3<>5),  die  von  einer  mäch- 


Fig.  303.  Papilläres  Epitheliora 
d  e 8  Ke h  l  k  o p  f  e s.  a  Kehldeckel.  A  Ver- 
knÖcherter  Ringknorpcd.  c  BihildknorpeL 
d  Luftröhre,  e  f  Papilläre  Wueherungeii. 
Nat.  Gr. 

Fig.  304.  Papilla rea  Epitheliam 
der  Harnblase,  a  Epitheliom,  b c  Ver- 
grösif^erte  Prostata.  '/  Verdickte  Blasen- 
wand.   */^  d.  nat.  Gr, 

Papllllrc  Epitkelioitie  in  Dilatatlonseysten,  die  auch  als  pa- 
plllUre  Kystome  hezeirbuet  werden,  werden  am  häufigsten  in  Cysten 
des  Eierstockes  und  in  Cysten  der  MilcligäiiKt^  der  Brustdrüse,  seltener 
in  Atheromen  (Derinoideu}  der  Haut  beoliachtet.  Sie  bilden  in  den 
Cysten  kleine  warzige  Erhebungen  oder  blunienkoldartige  Geschwülste» 
welche  unter  Umständen  die  ganze  Cyste  erfüllen  köunon.  Ihr  Bau 
stimmt  mit  den  entsprechenden  Exerescenzen  in  papillären  Adeno- 
kystomen  (vergl.  §  121)  otler  den  papülären  Epitheliomen  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  übercin. 

PapilHire  Epitheliome  der  ObcrUäolie  des  Eierstocks  treten  in 
ähnlichen  Formen  wie  in  der  Harnblase  auf,  sind  aber  selten.  Papilläre 
Epitheliome  der  Himventrlkel  gehen  theils  von  den  Telac  cliorioideae» 
theils  vom  Epeudym  aus. 

Die  piiidllilreii  E|dtlieliome  sind  gegenüber  anderen  Bitdungen  schwer  abzu- 
grenzen,   yo  könuon  rmmentlith  entzündUche  Wnehernngen  der  Haut  und  df?r  St^hleim- 


Papillltre  Epitheliome. 


465 


häute,  die  B|i1i£«u  Conilytoine,  welche  unter  dem  Einfltifis  chronischer  Eeiu^  beftondera 
an  deji  äwpseren  GeHchlccht^theilen  entstehen  (vergU  F\g.  225  S.  383),  den  Epitheliomen 
entJ^Iirecheiide  Wucherungen  bilden,  &o  daÄS  nur  die  entzünd liehe  Gencfte  einen  Unter- 
schied bildet.  Ist  innerhalb  der  papillären  Aui^wik-hiie  der  bindegewebige  Grundstoek 
stark  entwickelt,  &o  da^s  die  epitlieliale  BOdting  zurücktritt,  so  kann  man  den  Tumor 
aueh  den  i)a[)1IllSreii  Fibromeu  /.iizihlen,  und  man  mns.^  ea  der  Willkür  deü  Einzehien 
überlassen,  wann  er  dit-se  Bezeicbnung  in  Anwendung  bringen  wilL  Eiidlit'h  gehen 
die  gutartigen  papillären  Epitheliome  auch  in  CaiTliionie  über,  und  zwar  dadnreh,  das» 
an  der  Basis  der  Papillen  ein  Einwachsen  dej*  Epithels  in  dai?  darunterliegende  Bin  le- 
gewebc  eintritt,  oder  aueh  dadurch,  das;^  da^  wuchernde  Epithel  der  01>erfläche  auf 
benachbarte  Organe  (z-  B.  bei  papillären  Ejiithelifjmen  des  Eierstcvck»)  übergreift.  Im 
üelirigen  i«t  zu  bemerken,  da-^s  die  Bezeichunng  Epitheliom  vielfach  auch  auf 
Carciüome  ani^ewendet  wird  (insbesondere  in  Frankreich),  doch  erscheint  es  zweck- 
mässiger, dienelbc  für  die  beschriebenen  gutartigen  Bildungen  2U  reserviren. 


Fig.  305.    Papilläres   Epitheliom   der    Harnblase  (Alk.  Hirn.  Eo»inl. 
Vergr.  35. 


Den  Epithelinmen  laj^sen  j*ich  auch  die  als  ('holesteatome  oiier  Pcrlgeiieliwlilsle 
bezeichneten  Bildungen  anreihen,  welche  Folgezustände  theilf?  von  Ent/.ündnn^fcn, 
theib  von  embryonalen  Gewc4xiverlagerun gen  dar8tellen«  Das  Charakteristisclie  des 
Chulesteatoni»*  ist  diircii  die  Bildung  glänzender  wei^fter  Perlen  gegeben,  welche  i*ich 
aua  dünnen,  dicht  au  einander  gelagerten,  schuppenartigeii  Zellen  epithelialer  Herkunft 
ÄUÄammenHCtzen  und  oft  auch  Cholesterin  ein^hliesflen.  Hauptfnndorte  dieser  Bil- 
dungen sind  die  ableitenden  Harnwege,  die  Höhlen  des  Mittelohreö  mid  die  Pia  de« 
itehims,  ^ehr  selten  des  Rückenmarks. 

In  den  Harn  wegen  ki*mmen  patliologische  Verhornungen  mit  Bildung  glän- 
zender weisser  SchupjHm  und  Perlen  mmjentlich  im  Verlaufe  chromsclier  Entzündungen 
«ur  Beobachtung,  In  der  P  a  u  k  e  n  höhle,  im  A  n  t  r  n  m  m  a s  t  o  i  d  e  u  m  und  im 
Gehörgang,  wo  die  üholf^teatome  kirsehkem- bis  huhnerrigrassf*,  wei 3 sgel bliche  bia 
weaabläuliche  Knoten  von  zwielielartigem  Gefüge  bilden,  welche  den  benachbarten 
Knochen  zum  Heb  wund  bringen  können,  entstehen  sie  al»  ein  Proiluct  von  Platten* 
epithel,  welches  vom  äusseren  (*hr  in  die  Räume  de»  Mittelohre^  durch  Lücken  im 
Trommelfell  eindringt  und  das  Cylinderepithel  ersetzt  und  unter  liedondereii  Be- 
dingungen (chronische  Entsjündungen»  die  genannten  Bildungen  prtKhicirt.  Wahr- 
scheinlich entstehen  sie  in  seltenen  Füllen  auch  aus  epidermoidalen  Zellen i  welche 
in  der  EnlwickelungszeJt  in  die  genannten  Höhlen  hineingfarathcu. 

Zle()<f.  Indult,  4.  AÜK^m.  Fithol.     10.  kuA,  SO 
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Bm  intracrfluielle  Choleeleatom  hat  eeinen  8itz  ae  d<>r  Basjis  clee  Gehinw 
^8^r  selten  im  Wirbelkaniil)  in  der  Gegend  des  Riechlap^ienH,  de«  Tuher  cincreuni, 
am  BalkcD.  an  deo  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke,  (JertJ  verlängerteD  Mark  und 
dem  Kleinhirn,  und  bildet  hier  an  d«r  O Vierfläche  znra  Thed  seidenartig  glänzende 
Kjinten  verschied  euer  Crrösse,  die  i*ich  mehr  inler  weniger  tief  in  die  Hirntiubstanz 
eindrängen.  Die  Knoten  sind  einfach,  doch  können  Cholest<yitomra aasen  «ich  vom 
Hauptknoten  abläsen  und  in  die  Nnehbarschaft  verlagert  werden.  Nach  Boström 
lä^st  »ich  immer  an  irgend  einer  Stelle  ein  ZuHiimmenhang  mit  der  Pia  nachweisen, 
wo  die  Schuppen  I  welche  Am  Cholesteatom  zusammen  setzen,  aus  einem  dem  geftissß- 
haltigen  Bindegewebe  aufliegenden  Zcl Ilager  hervorgehen,  deseen  Zellen  durchaus  die 
Charaktere  epidermuidalor  Zellen  tragen.  Man  kann  danach  die  pialen  Cholesteatome 
als  Epitheliome  »xier  ab  Epidermoide  (BoeTRÖM)  bezeichnen,  und  eB  ist  ihre 
Ent&tehung  darauf  zurilckzuführen,  dass  in  früher  Kntwickelungszeit,  nach  BosTRÖM 
in  der  Zeit  vom  VersehlusB  den  Me<lullarrohres  hm  zur  Abschniining  des  t^ecundären 
Vorderhirn  litÜKchens  von  dem  Vorderliim-  oder  Zwisehenhirnbläs^chen  und  der  des 
Nttchhirnbtäschens  von  dem  HinlrrhirnbläschenT  also  in  der  4,-5.  Woche,  Epidennis- 
keime  in  die  Anlage  der  Pia  verlagert  werflen*  Es  sind  danach  diese  Epidermoide 
den  t  e  r  a  t  o  i  d  e  n  Tumoren  (b.  diese)  zuzuzählen . 
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S  12<X  Die  Adenome  bilden  meist  kiiotifie  Geschwülste, 
welche  scharf  ab^^e^reiizt  innerhalb  von  Drüsen  oder  in  der  Haut  oder 
in  einer  St^hleiinhaut  sitzen  und  in  letzterem  Falle  nicht  selten  in  Form 
eines  Polypen  sich  über  die  Obertiäclie  erheben,  Sie  können  ferner 
auch  in  Form  von  papillären  Wucherungen  (Fik.  -32  S.  394)  auftreten. 
Der  Mangel  eines  infiltrativen  Wachslhunis  und  der  Metastasenbildung 
kennzeichnet  sie  als  gutartige  Geschwülste. 

Charakteristisch  für  die  Adenome  ist  die  Bildung  neuer 
Drüsen,  welche  von  den  typischen  Drüsen  des  betreffenden  Organs 
mehr   oder   woniger   abweichen.     Nach   ihrer  Beschaffenheit  kann   man 
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sie  theils  dem  tubulösen,  theils  dem  acinösen  Typus  zuweisen^ 
doch  sind  beide  Formen  nicht  scharf  von  einander  zu  trennen.  Durch 
Bildung'  paidllärer  Exerescenzen  int  Iniieru  der  Dnlsenschläuche  ent- 
steht das  Adenoma  papilli  feru  m. 

Das  die  D  rü  seil  beher her pen  de  1)  i  n  d  e  g  e  w  e  h  i  j^  e  S  t  r  o  ni  a  ist 
theils  präexistirendes,  tlieils  neujj^ebiblctes  Bindegewebe. 

Die  A  d  e  n  o  ni  e  e  n  t  s  t  eli  e  n  theils  in  zu  v  o  r  normalen,  theils 
in  missbildeten,  theils  in  krankhaft  veränderten  (cnt* 
zündete  Schleimhaut,  cirrhotische  Leber,  Scbrumpfnieren,  Eierstock  mit 
Narben)  (ieweben.  theils  aueh  aus  Resten  fötaler  Bildungen  (Wulff* 
scher  Körper,  Canalis  neureutericus,  Reste  von  Schuielzkeimen), 
Wucherung  tles  Deckepithels  oder  des  Drüsenepithels  bibiet  das  Material 
zu  neuer  Drüsenbihliing»  die  in  ähnlieher  Weise,  wie  bei  der  normalen 
Keubildung,   erfolgt.     Die  Ursaciie  *der  Drüseoneubitdung  in  normalen 
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Fig.  306.  Adenoma  tubul&re  (DTÜsenpolyji)  des  Darmes  (Alk.  Alaun- 
karm,).  a  Queraclinitte,  b  Längsschnitte  von  DrikenscJiläuelien.  e  Zellreiehc«  Stroiua. 
VergT«  1(X). 

Organen  entzieht  sieh  der  Erkenntniss.  Drüsenneubildnngen  in  ent- 
zündlich verändertem  (iewcbe,  die  zu  ^ueschwulstarti^en  Neubihlungen 
führen»  können  ini  Beginn  den  Cliarakter  einer  regenerativen  oder  hvper- 
plastischen  Neubildung  tragen,  und  es  sind  danach  die  Adenome 
von  den  regenerativen  und  hyperplastischen  Wuche- 
r  u  n  g e  u  nicht  s  c  h  a  r  f  a  b  z  u  g  r  e  n  z  e  n. 

TabulÖse  Adenome  stellen  die  luinhgsto  Form  der  Adenome  dar 
und  kfUHTuen  namenfbrli  in  Schleinibäuten  (Fig.  :i(Nl  n,  Fig,  :>ü7 /)  mit 
schlauchförmigen  Drüsen  (Darm,  Uterus)  zur  Entwickeluu^,  sind  aber 
auch  in  Drüsen,  z.  B.  in  der  Brustdrüse  (Fig.  *10S)^  in  der  Leber,  im 
Eierstock,  in  den  Nieren  nidd  selten.  Sie  sind  durch  Bildung  einfacher 
und  verzweigter  Drüsenschläucbe  (Fi*j.  'MM\  ah,  Fig.  3tl7/ u,  Fig.  ^tUBfii), 
die  mit  einem  eiufaclien  cyliiulrisehen  otler  cubiscben  Epithel  ausge- 
kleidet sind,  charakterisirt  und  bilden  erl>sen-  bis  apfeb  und  fuustgrosse, 
selten  grössere  Knoten. 

Das  alveoläre  Adeiiom  gebt  von  Drüsen  iJIamma,  Schilddrüse, 
Talgdrüsen)  aus,  ist  durch  die  Bildung  zahlreicher  Endbeeren  fFig.  3L>Ja) 
neben  Drüsengän^.zen  (/>)  charakterisirt. 

30* 


Fig.  307.  Adenoma  tubuläre  des  Magens  iti  atroph isieber  Bchleimliaut 
(Form.  Alk.  Häm.  Pkism).  a  Muco&a.  b  Äliiscularig  niucoeae.  o  HubmucoHa.  d  Mua- 
eularis,    e  SeroeÄ.    f  Adenom,    Vergr.  15. 


Fig.  308.  Adenoma  raamtnae  tubuläre  (Alk,  Alaunkarm.}.  a  Verzweigte 
und  erweiterte  Drüsen.^chlÜuehe  im  LängsBchnitt.  b  Drüsen^chlfttiche  im  Quersclinitt. 
e  Stroma.     Vergr.  30, 


Das  Adenoma  pHpIIHferuni  entstellt  daiJunh,  dass  innerhall»  von 
Adenomen  <l;i  inul  »loit  das  Epithel  zu  kleinen  I lockern  sirh  erhebt, 
in  welche  je  eine  Bindegew ebi^papille  Iiineinwädist»  nnd  es  können  die 
Drüsensehläiidie  von  solchen  Excrescenzen  i^^anz  erfüllt  oder  ausgedehnt 
werden  (Fig.  310  b  c). 


AdeBome. 


469 


4^-:f";'fj^m^;:'^'l^^ 


Mv'  / 


Tig*  309.    A  d  e  n  o  111  a  m  a  •. 
beeren,    f*  Drüftengänge,    e  Bimlf 


Iveidure  (Alk-   Alaunkarmj, 
Stroma.     Verpr,  Sd 


a  J.)rü^c?n- 


Fig.  310,  Ädenoraa  reniim  tubuläre  papil  liferum  (M.  FL  Hiiuj.K 
o  Bindesewebi^i^tronm.  b  ßuchtige  Drüsen  st-bl  au  ehe.  r  Drüben  ^chlauclie  mit  reichlich 
eniwickelteii  papillüren  Excre&cenxrt),     Ver^r,  30, 

Das  Stronia  der  Adenome  ist  bald  stark»  bald  nur  sehwaeh  ent- 
wickelt, und  man  kann  danaeii  harte  (Brustdrüse)  und  weiche  (Niere» 
Leber,  Ovariuni,  Huden)  Adenome  unterscheiden.  Besi*nders  starke 
Wucherung  des  Bindegewebes  führt  zur  Bildung  von  Fibroadenomen 


j 
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oder  fibrösen    Adenomen,   welclie   am   häufigsten   in   der  Mamma 
aiiftreteo. 

Erfolgt,  wie  dies  in  der  Mamma  nicht  selten  vorkommt,  die  Biiide- 
gewebswmiicrnng  in  einem  Adenom  nicht  diftos,  sondern  vornehmlich 
pericanaliculär  (vergL  Fig;  241,  1^*  40S),  so  wird  die  Geschwnlst  ge- 
wrdinlich  als  Fibroma  pericanalieulare  bezeichnet  Das  Ein- 
wachsen local  sich  stärker  entwickelnden  Bindegewebes  (Fig.  Miede} 
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D t r fl € fl  11  a li c u  1  n r e   iii a itn na t-  \ r 1 1 »roadetioma   papilli- 
a   D(  rbcB ,    intcreaDiilit'iilär    geiegcDe-*^    fibröses    Gewebe. 


Flg.  311.    Fibroma 
ferum)   {Alk.  Älaunkarra.). 

h  PericÄnaliculiir  g^log^neö  zellreichew  \  Jewel>e.  c  d  e  Knotige,  intraeaiialicülär  gelegene 
Bindegewebs wuchor untren  inj  [.«'Cngwdiirchsdmittt.  f  Intraaifialieulare  WuchmiDgen 
im  Quer&ciinitt,     ^'e^gr.  25. 

in  Form    von   plumpen   Papillen   (e)  in   das   Innere  der   Drüsenräume 

führt  zur  Bihlung  des  Fibroma  IntrÄOiinalieuIare.  Kacli   der  Genese 

kann  man  die  Geschwulst  auch  als  Flbroadeuoiiia  papilllferum  be- 
zeichnen. 

Die  Adenome  lassen  sich  sowohl  gegen  geechwalstartige  Drimenliypcrtrophieen 
als  auch  gegen  die  Cartinome  nicht  sciharf  abgrenzen.  Blellen  Bich  z.  B.  bei  Pleilung 
von  Verfichwürnngen  im  Darm  atärkere  regenerative  Wucherungen  der  Dariudriisea 
ein,  so  können  darans*  polyjjö^c  Bilduiigon  hervorgehen,  die  man  je  nach  der  An- 
schauung, die  man  über  die  Ausdelmimg  des  Begriffes  Geschwulst  hat,  entweder  ale 
glanduläre  M  y  p  e  r t  r  o  p  h  i  e  e  n  der  fc>ehleimliaut  oder  aber  als  A  d  e  n  o  ni  e  be- 
zeichnen kann.  Ebenso  kann  man  aucb  auf  die  häufig  vorkommenden  Drüsenpoiypeik 
des  Uterus  eine  verschiedene  Bezeichnung  anwenden. 


Cyetadenom, 
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Die  krebs  ige  Natur  einer  adenomilhnlichea  Neubildung  (vergl  §  122)  wird 
gcwdhlllieh  durch  stärkere  epitheliale  Wucherung  und  durch  infiltratives  Wacht^thutD 
«igJmTgk  Ea  kommt  aber  auch  vor,  da*Ä  Adenome  luit  einfachem  üylind erepithel 
infiltrativ  wachpeu  fbe«.  iui  Darm)  und  dadurch  ztt  iKiÄartigen  Ges*chviülstcn  w*_'rden, 
60  da^s  man  sie  den  Kr€L>sen  zuzählen  und  entweder  als  desti'uin?nde  Adenome  txler 
als  Ädenoeurflnome  boj.eiehneu  muse,  Umß^ekehrt  kommen  auch  Äilenome  uiit  ätarker 
atypischer  epithetialer  Wucherung  vor  iMamuiu,  Ulerusischleimhaut),  die  wenigteoB 
eine  Zeit  lang  keinen  bösartigen  Charakter  erkennen  lassen. 
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§  I2L    Das  Cystadenom  oder  Adeiiobystom   ist   ein  A<Ienom, 

dessen  Drüsen  kiinälp  durch  Secretaiisiun  nihin  f;  zu  Cysten 
erweitert  sind.  Da  die  (lescliwülste  sich  meist  vortielinilicli  aus 
zahlreichen  Cysten  zusauiniensetzeii»  werden  sie  auch  als  miiltlloeiilifre 
Kystome  iiezeichnet.  Je  nach  der  Beschatfenheit  der  Cystenwand  kann 
man  ein  ^^lat  twa  ndiges 
oder  einfaches  (Kystonia 
81  m  plex)  und  ein  papillen- 
tra«[en  des  Kystom  (Ky- 
stom a  paiiill  iferum)unter- 
scheidciK 

Geringere  Mengen  von 
Secrct  lassen  sieh  oft  selion 
in  den  gewöhn  liehen  Ade- 
nomen naehw eisen  < Fig.  t^ki), 
aml  es  sind  auch  die  Sjialt- 
räume  der  einfachen  nnd  iiafdl- 
lären  Adenome  (Fig.  ^iOH  a, 
Fig»  311)  oft  so  weit,  dass  sie 

Fig,  312,  Hchnitt  aiw  einem 
K  7  9 1  a  d  e  n  c)  m  a  o  v  a  r  i  i  p  a  p  i  11  i  • 
ferum  (M.   Fl   Hüni,).    Vergr.  40. 


1; 


Fig,  313.  Adenoky^tom  der  Gallengänge  in  den  ersten  Entwicke- 
Jungsptadien  (Alk.  IIüm.K  {i  Lebergewebe,  b  Adenomgewebe  innerhalb  des  peri- 
jHtrtälen  Bindegexvebes,     Vergr,  100. 


Flg.  3R 


Fig.  315. 


'-Ä?^? 
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Fig.  B 14.     Stück    eines    multilocut ären    A'denokys toms    des   Ova- 
rituns  im  Durchschnitt.      Uni  '/„  verkl 

Flg.  315,     Dnrehfcichnitt  durcli  ein  Adenokjstora  des  Hodens  eines 
Knaben  von  4  J  ah  r e n.     Nat.  Gr. 
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auf  dem  Durclischnitt  sofort    in   die   Augeo   fallen.     In   Cystadeuomen 
tritt  diese  Cysten Ijüdung  das  Bild  beherrschend  in  den  Vordergrund, 

Die  Vorstufe  <ler  Cysten  sind  verschieden  jLi^estaltefe  Drüsen- 
schlauche  (Fig,  1^2  und  Fig,  313  b),  welche  in  einem  mehr  oder 
weniger  reichlich  entwickelten  Bindegewebsstronia  liegen.  Durch  Secret- 
ansanimlung  findet  eine  allmiildiche  Ausweitung  derselben  stiitt.  so 
dass  zahllose  kleine  Cystclien  (Fig.  314),  oder  aber  kleinere  und  grössere 
Cysten  (Fig.  315— 3l'9)  entstehen.  Oft  ist  das  Verhiiltniss  so,  dass 
man  einige  grosse  Cysten  (Fig.  318)  findet,  in  deren  Wanden  alsdann 
kleine  Cysten  stecken.  Oder  es  liegen  neben  grossen  Cysten  (Fig.  316 e) 
Gewebspartieen,  die  nur  ganz  kleine  Cystcheo  (e)  enthalten  oder  auch 
solid  erscheinen,  d.  h.  aus  einem  Gewebe  mit  nicht  erweiterten  Drüsen 
bestehen. 


#i^ 
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Fig.  316.  Muhilociiiäros  Adenok y«tcmi  der  Leber  im  DnrchscIuiUt  a 
Leberparenchvm.  /j  Hiiutigrer  Rand  des  Unken  Lappens,  r  df  Grössere  Cysten.  «Gruppe 
kleinert»x,  nur  iliiri'h  Bindegewebe  \(.m  einander  getrennter  Cysten*  f  Pfortader.  §  Leher- 
4irterie.    '  -  d.  iiat,  Gr, 


Ovarien  (Fig.  314  und  Fig.  818),  Hoden  (Fig.  .^15),  Leber  (Fig.  313 
u.  Fig<  310),  Nieren  (Fig.  317),  Bnistflrüsen  können  alle  die  ver- 
schiedenen Typen  der  Kystome  zur  Entwickelung  bringen. 

In  den  Ovarien  treten  die  Kystome  nicht  selten  doppelseitig  auf 
und  können  sich  mit  Dermoidbildungen  verbinden.  Adenokystonie  des 
Hodens  scbliesseu  im  Strouia  nicht  selten  Knorpelherde  ein  oder 
zeigen  noch  andere  Gewebe,  so  dass  wir  die  Bildungen  den  Tera- 
tomen (S  li**t)  znzilhlen  müssen. 

Die  epitheliale  Auskleiilung  bilden  meist  einfache  Cylinder- 
zellen.  doch  kömmt  auch  Himmerndes  Epithel  vor,  ferner  auch  cubisclies 
und  platte;^. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  meist  eine  klare,  oft  deutlich  faden- 
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ziehende  Flüssigkeit,  welche  eine  niiicinartifie  Substanz  (Psendomucin, 
vergl.  §  (>^))  enthält,  ilie  ein  Product  der  epithelialen  Auskleidung,  in 
der  man  oft  ßechorzoUeu  (Fv^,  35Jc)  findet,  darstellt.  Nicht  fielten 
schliesst  die  Flüs.si;^d\eit  auch  weis.sliche  Florken  aus  verfetteten  Zellen 
ein  oder  ist  mehr  oder  weniger  getrübt  oder  dnrch  voraufgegangene 
Blutonsen  roth  Ofler  braun  geflirliL  Reichliche  Secretansiinimlung  in 
zahlreichen  Cysten  kann  zur  Bildung  ausserordentlich  umfangreicher 
Geschwülste  führen,  welche  im  Eierstock  das  Gewicht  von  10—20  kg 
und  darüber  erreichen  können. 


t\,. 


/^ 


^F*-^ 


Fig.  317.    Kf  ötom  der  Niere  im  Quersehnitt.    "/h  ^-  ^^f*  ^^• 

Die  papilHircn  Adeiiokjstome  bilden   eine  häufig  vorkommende 

Varietät  iler  Adenokystome,  welche  dadurch  atisgezeichnet  ist,  dass 
bald  früher,  bald  später  in  sich  cystisch  erweiternden  Drüsen  papilläre 
Excrescenzen  sich  erheben. 

In  den  Adenokvstotnen  des  Eierstockes  sind  diese  Excrescenzen 
meist  schlank  untl  zart  und  i>ilden  feinzottige  Auswüchse  iFig.  lilO) 
oder  auch  bhimenkohlartige  Erhobungen»  ilie  einen  mehr  oder  minder 
grossen  Theil  der  Cysten  erfüllen.  Kleinste  |iapilläre  Erhebungen,  die 
ein  grösseres  Gebiet  einnehmen»  können  der  Inuentiäche  der  Cysten* 
wand  ein  sanimetartiges ,  schleimhautähnliches  Aussehen  verleihen. 
Entwickeln  sich  die  Excrescenzen  schon  in  kleinsten  Cystchen,  so  füllen 
sie  dieselben  aus,  und  es  kann  das  Gewebe  wieder  das  Aussehen  einer 
(lichten,  nicht  cjstisclien.  markigen  Gesehwulst  annehmen,  doch  lässt 
sich  von  der  Schnittfläche  meist  mehr  ü<ler  weniger  Schleim  gewinnen. 


Fig.  3^  KrttoniA  Dftptlltfertifn  oTftrti  flf.  FL  Hinu  EoeinV  <b  Stroon 
mit  F^ipüko.  h  DrUaeoficUiQcii  mit  klpinen  Papülöi.  e  Uoh^  CvUniiesreprlheL 
rf  Zdknhalliger  Sdikmi  im  Inneiii  der  CYateo.    Vergr.  ITA). 


>'3- 


Fig.  321.     Papilläre^  Adenoky.^tom  des  Eieri^toeke»   mit  «f  J^o 
tö«er  Entartcmg  des  Zoltenhindc^cirebe*  'M.  FI.  Häiq.).  a  Fibcöss  *^ 
&  Sc&ieumg  enlÄrteie  P^pükfu    e  EpidieL     Ver^,  H). 


Painlläre  Adenokystoir©. 
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tragen,  bedeckt  ist.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  fadenziehender  Schleim  (d) 
mit  mehr  oder  weniger  zalilreichen  abgzestossenen,  meist  verschleimten 
Epitlielzellen  oder  Ueherresten  von  solchen.  In  seltenen  Fällen  geht 
das  Bindegewebe  der  Papillen  eine  schleimige  Entartnng  (Fig.  321  ah) 
ein,  kann  dadurch  bedeutend  anschwellen  und  schliesslich  sieh  in  eine 
Sfhieimkugel  nniwandebi,  die  nach  aussen  von  F>pithel  begrenzt  wird. 
AdencVkystome  der  Leber,  des  Hodens  und  der  Niere  pflegen  keine 
oder  nur  sehr  kleine  papilhire  Excrescenzen  zu  bilden.  In  den  pa- 
polaren  Adenokyst^mien  der  Brustdrüse  sind  die  Excrescenzen  meist 
dick  und  plump  (Fig,  322),  wie  dies  auch  l>ei  den  papillären  Adenomen 


^S^^ 
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Fig.  322.      Durch    einetx    Längsschnitt    geepaHeDes    papilllrei 
Kystom  oder  intracaDaliculares  papilläres  Fibrom  der  Mamma.     Vi  *L 


nat.  Gr. 


(Fig.  3111  der  Fall  ist.  Man  findet  danach  auf  dem  Durchschnitt  der 
Tumoren  die  Cvsteuräume  mit  polvfiösen  Wuclierungen  der  verschieden- 
sten Formen  erfüllt  (Hg.  322),  die  sich  oft  gegenseitig  abplatten  und 
der  Schnittdäche  ein  blättriges  Oetuge  verleihen. 

Da  hei  diesen  (Geschwülsten  die  bimlegewebigen  BestandtheUe 
gegenüber  den  epithelialen  überwiegen,  hat  man  sie  vielfach  auch  den 
B  i  n  d  e  s  u  b  s t a  n  z  g  e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e  n  zugezählt  und  je  nach  der  Be* 
Rchaffenheit  der  Bindesuiistanz  als  C ys  tof  ibroni ,  als  Cystomyxom 
und  als  Cystosarkom  bezeiclmet.  Blättrig  gebaute  Tumoren  hai)en 
den  Na riien  eines  S  a  r c  o  m  a  p  li  y  1 1  o  d  e  s  erhalten. 

Die  papillären  Adenokystome  zeigen,  auch  wenn  die  Pa- 
pillen nur  mit  einem   einfachen  Epithel   bedeckt   sind   (vergl.  Cystocar- 
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cinorae),  eine  gewisse  Bösartigkeit.  Es  kommt  dies  zunächst 
darin  zum  Ausdruck,  dass  die  papillären  Wucherungen  sowohl  in  der 
Mamma  als  im  Ovarium  die  Cystenwand,  an  ersterer  Stelle  auch  die 
Haut,  durchbrechen  können.  Papilläre  Ovarialkystome  (Fig.  3186)  können 
sodann  auch  Metastasen  in  der  Bauchhöhle  bilden,  welche  den  Charakter 
papillärer  Epitheliome  tragen. 

Auch  die  Adenokystome  sind  keine  ganz  scharf  abgegrenzte  Grewulstart. 
Papilläre  Kystome  können  z.  B.  auch  dadurch  entstehen,  dass  in  Dilatationscysten, 
die  aus  präexistirenden  Drüsen  entstehen,  papilläre  Wucherungen  sich  einstellen  (vergL 
§  119).  Ferner  kommen  auch  Organmissbildungen,  z.  B.  der  Niere,  die  zu  muitilocu- 
lären  Kystomen  führen,  vor,  bei  denen  nicht  nur  Hamkanälchen ,  sondern  auch 
MÜLLER'sche  Kapseln  sich  zu  Cysten  erweitem.  Dass  auch  Teratome  unter  dem 
Bilde  von  Adenokystomen  auftreten  können ,  ist  bereits  im  Haupttexte  angeführt. 
Endlich  findet  auch  ein  Uebergang  von  Cystadenomen  in  CystocArcinome  statt. 
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WeiUre  Literatur  enthält  §  120. 

c)  Carcinoma  und  Cystocarcinome. 

§  122.  Die  Carcinome  sind  bösartige  epitheliale  Ge- 
schwülste, welche  sich  durch  infiltratives  Wachsthum  und 
durch  Metastasenbildung  auszeichnen. 
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Sie  entwickeln  sich: 

1)  in  der  Haut,  in  Schleimdrüsen  und  in  Drüsen,  die  vor  der  Krebs- 
entwickelung anscheinend  unverändert  waren; 

2)  in  der  Haut,  in  Schleimhäuten  und  in  Drüsen,  welche  vor  der 
Krebsent Wickelung  bereits  Veränderungen  erlitten  haben; 

3)  in  bereits  bestehenden  papillären  Epitheliomen,  Adenomen  und 
Adenokystomen ; 

4)  aus  Residuen  epithelialer  fötaler  Bildungen  und  aus  Epithel- 
geweben, welche  durch  Entwickelungsstörungen  verlagert  sind  und  sich 
bereits  zu  pathologischen  Bildungen  ausgestaltet  haben; 

5)  aus  dem  epithelialen  Gewebe  der  Chorionzotten  und  Placentar- 
zotten. 

Das  Wesentlichste  bei  der  Krebsentwickelung  bilden  ausgesprochen 
atypische  Eptthelwneherangen,  welche  früher  oder  später  tn  da« 
den  Drflsen  oder  dem  Deekepithel  benachbarte  Gewebe  eindringen. 
Meist  ist  diese  Erscheinung  von  Blndegewebswneherung  begleitet, 
doch  ist  letztere  zur  Entwickelung  eines  Carcinoms  nicht  nöthig.  Die 
von  den  epithelialen  Wucherungen  durchsetzten  Gewebe,  Drüsen- 
gewebe, Muskelgewebe,  Knochengewebe  etc.  gehen  unter  der  Wucherung 
früher  oder  später  zu  Grunde. 

Die  Ursache  der  atypischen  Epithelwnchernng  lässt  sich  mit 
Sicherheit  nicht  erkennen,  es  lassen  sich  nur  bestimmte  Bedingungen 
namhaft  machen,  unter  denen  dieselbe  mit  Vorliebe  erfolgt.  Für  Haut- 
krebse disponirt  das  höhere  Alter,  in  welcher  Zeit  das  Bindegewebe 
der  Haut  eine  gewisse  Rückbildung  und  Lockerung  erfährt,  während 
das  Epithel,  wenigstens  zum  Tlieil,  andauernd  in  Vermehrung  sich  be- 
findet und  unter  Umständen  da  oder  dort  deutlich  Zeichen  gesteigerter 
Thätigkeit  (Bildung  kräftiger  Haare  an  der  Nasenscheidewand,  am  Ohr- 
läppchen, an  den  Augenbrauen)  erkennen  lässt.  Ebenso  treten  auch 
die  Krebse  der  Schleimhäute  und  der  Drüsen  meist  erst  in  höheren 
Jahren  auf,  doch  kommen  Krebse  auch  in  jüngeren  Jahren,  selbst  bei 
Kindern  vor. 

Eine  Prädisposition  zu  Krebsbildung  ist  ferner  durch  Ver- 
lagerung und  Abschnürung  von  Epithel  gegeben ,  welche 
sehr  leicht  bei  der  Heilung  von  Geschwüren,  sodann  aber  auch  am 
Rande  und  auf  der  Oberfläche  infectiöser  und  nicht  infectiöser  Granu- 
lationswucherungen zu  Stande  kommen,  indem  das  Epithel  theils  an 
der  äusseren  Grenze  der  Granulationen,  theils  innerhalb  der  Granu- 
lationen selbst  in  die  Tiefe  dringt.  Demgemäss  entwickeln  sich  Krebse 
nicht  selten  in  Geschwüren,  in  Narben,  in  in fectiösen  Granu- 
lationen (z.  B.  in  tuberkulösem  Lupus  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute) oder  in,  durch  Entzündung  irgend  welcher  Genese  sonstwie 
veränderten  Geweben  (z.  B.  in  einer  cirrhotischen  Leber). 

Alle  die  genannten  prädisponirenden  Bedingungen  sind  aber  nicht 
die  alleinige  Ursache  der  Krebsentwickelung.  Sie  können  lange  Zeit 
bestehen,  ohne  dass  jemals  ein  Krebs  sich  bildet.  Es  scheint,  dass  noch 
etwas  hinzukommen  muss,  welches  die  unbeschränkte  atypische  Epithel- 
wucherung verursacht,  und  dieses  Etwas  ist  unbekannt. 

Man  hat  in  neuester  Zeit  es  vielfach  ausgesprochen  und  vertreten, 
dass  Parasiten  die  Ursachen  der  krebsigen  und  sarkomat^*»      ^^    ^^ 
rungen  seien.    Allein  das  Meiste  von  dem,  was  man  als  ' 
Protozoen,  insbesondere  Sporozoen  und  als  SprossD^^^'" 
sind  keine  Parasiten  gewesen,   sonder» 
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theihingsfiguren,  oder  in  GeseliwulÄtzellen  eiiigesclilossene  Leokocyt^n 
oder  Zerfallsproducte  von  salcheti,  tuler  Prodiicte  des  Zellprotoplasmas, 
insbesondere  Keratohyalin  und  Knlloid  oder  epitlielialcs  H3^alin  und 
Schleim.  In  den  wenigen  Fiilleii,  in  denen  wirklich  Parasiten  in  den 
Geweben  vorhanden  waren,  künn  es  sich  sehr  wohl  uni  secundäre  An- 
siedelnngen  gehandelt  liahen,  welehe  in  keiner  Weise  als  Ursache  der 
Gesclnvulstbildung  anzusehen  sind.  Dass  Parasiten  die  Ursache 
der  Krebs-  oder  Sarkon)  cnt  wickel  un  g  sind,  hat  sich  bis 
jetzt  in  keinem  einzigen  Falle  sicher  erweisen  lassen. 

Im  Gebiete  des  Darmtractus  sind  Prädilectionsstellen  für  die 
Krebsentwickeinng  das  Rectum,  die  Flexnren  des  Dickdarmes,  der 
Pylorustheil  des  Magens,  die  Cardia,  der  Oesophagus,  der  Pharynx, 
die  Zunge  und  das  Zahnfleisch.  In  der  Haut  kann  sich  Krebs  au 
jeder  Stelle  entwickeln,  doch  sind  die  Krebse  an  den  Lippen  und  der 
Nase  häufiger  als  an  den  übrigen  Gesiclitstheilen  oder  an  den  Ex- 
tremitäten und  an  diesen  wieder  häufiger  als  am  Rumpf.  Im  Gebiete 
des  Geschlechtsai»parates  treten  sie  am  häufigsten  in  der  Brustdrüse 
und  im  Cervicaltheil  des  Uterus,  seltener,  doch  immer  noch  ziemlich 
häutig,  in  Eierstock,  Hoden,  Uteruskurper,  Vulva,  Sctieirle  und  Penis 
auf.  Leber,  Niere,  Harnblase,  Luftröhre,  Bronchien,  Lunge,  Pankreas 
nehmen  eine  mittlere  Stellung  ein,  häufiger  sind  wieder  der  Kehlkopf 
und  die  Gallenblase  davon  befallen. 

Die  Krebse  treten  meist  in  Knoten,  <tie  gegen  die  Umgebung 
nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  auf  und  erheben  sich  in  Schleim- 
häuten nicht  selten  in  Form  von  Schwämmen  oder  Polypen  oder 
auch  von  p a  p  i  1 1  ä  r  e  n  W  u  c  h  e  r  u  n  g e  n  über  die  Oberfläche.  Sie 
breiten  sich  von  ihrer  Entwickelungsstelle  durch  iufiltnitlves  Waehs- 
thuta  der  epithelialen  Wucherung  aus  und  fübreji  dadurch  zur  Ver- 
grösserung  der  Knoien  oder  auch  zu  Häclienbaft  ausgebreiteter  Ver* 
dickung  des  Darnirobres.  Ovarien,  Hoden,  Uterus,  Nieren  etc.  können 
ganz  oder  grösstentheils  in  Krebs  umgewandelt  werden.  Oft  w^erden 
auch  die  Grenzen  des  ursprüngiicli  bi^fallenen  Organes  überschritten, 
und  es  greift  die  epitheliale  Infiltration  auch  auf  benachbarte  Gewebe 
und  Organe  über,  von  der  Mauuna  auf  das  benacli harte  Fett-,  Haut- 
und  Muskelgewebe,  vom  Zahnfleisch  auf  den  Kieferknochen,  vom  Uterus 
auf  die  Scheide  und  das  Parametrium,  auf  Harul)lase  und  Rectum,  von 
der  Gallenblase  auf  die  Leber,  von  der  Schilddrüse  auf  die  Trachea, 
von  den  Bronchien  auf  die  Lungen  etc. 

Hetastasenbihlun^  erfolgt  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem 
Blutwege  und  ist  in  beiden  Bahnen  liäufig,  Sie  führt  meist  zur  Bihhmg 
secundärer  Knoten  in  den  verschiedenen  Organen,  kann  aber  auch  so 
erfolgen,  dass  grössere  Lymphgcfässgebiete,  z.  IL  das  Gebiet  der  Lungen- 
lymphgefässe,  durch  die  Neubildung  erweitert  werden,  oline  dass  sich 
umschriebene  Knoten  bilden.  Verschleppung  von  Krebskeimen  ins 
Knochenmark  kann  zu  krebsiger  Entartung  des  Markes  ganzer  Knochen 
oder  ganzer  Skeletabschnitte  führen.  Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken, 
dass  wahrscheinhch  nicht  jede  V^erschleppung  von  Geschwulstzellen 
zu  Krebsentwicklung  führt,  dass  vielmehr  die  verschleppten  Zellen  auch 
zu  Grunde  gehen  können. 

Das  Gewebe  der  Krebsgeschwülste  ist  bald  markig  weiss,  bald 
derber  und  fester,  lässt  ai>er  fast  immer  von  der  Schnittfläche  mehr 
oder  weniger  weissliche,  trübe  Flüssigkeit,  Krebssaft  oder  Krebs- 
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Ulli  Ich,  gewinoen.  Sehr  oft  Hisst  auch  die  Schnittfläche  ein  zähes, 
faseriges  Gerüstwerk,  in  dem  die  weicheren  Massen  lici^en,  erkennen, 
und  es  lassen  sicli  die  letzteren  sehr  oft  audi  durch  Druck  in  Form 
von  Flüssigkeit  oder  von  Pfrö|den  und  Bröckeln  auspressen. 

Die  dnrch  Pressen  und  Schaben  von  der  Schnitt  fläche  gewonnenen 
Massen  werden  grosstentheils  durch  die  atypisch  gewttcherteii  Eplthel- 
zeüen,  die  sog.  Krel*szeileii,  gebildet,  w^elche  in  vielgestaltigen 
Formen  auftreten  und  meistens  regressive  Veränderungen,  namentlich 
Verfettung,  zeigen.  Ein  eigentliches  Secret  der  Ej)ithelien  ist  meist 
nicht  vorhanden,  doch  kommen  namentlich  in  den  Schleimhäuten,  im 
Ovarium,  der  Mamma  und  der  Schilddrüse  Krebse  vor,  welche  Mucin 
oder  Pseudomucin  oder  Kolloid  bilden,  und  es  kann  eine  reichliche 
Secretion  sogar  zur  Bildung  von  Cysten  und  damit  zum  Cysto  carcinom 
führen. 

Regressive  Verliiiileriiiii^eii  treten  in  Krebsen  schon  sehr  oft  früh- 
zeitig auf  und  sind  theils  durcli  eine  Hinfälligkeit  der  Neubildung,  theils 
auch  wieder  durch  Störungen  der  Circnlation,  {lie  ihrerseits  wieder 
durch  einen  Verscbhiss  der  Capiihiren  und  Venen  durch  die  in  die 
Gefiisse  eindringenden  KrelKszellen  verursacht  werden,  theils  endhch 
auch  durch  rmssere  Einwirkungen  bedingt,  Sie  fuhren  zunächst  zu 
einem  theil weisen  Zerfall  der  Krebszellen,  nach  deren  Resorption 
das  (Jewebe  oft  einsinkt,  so  dass  sich  an  den  Knoten  Einziehungen 
bilden.  Sie  kommen  namentlich  au  jirimären  Knoten  der  Mamma  und 
an  secundären  Knoten  der  Leber  und  Lunge  und  anderer  innerer 
Organe  zur  Beobachtung  und  werden  oft  als  K  rebs nahe I  bezeichnet. 

Sehr  oft  fidiren  die  regressiven  Veränderungen  auch  zu  völligem 
Gewebszerfall  und  damit  zur  Gesehwürsblldimg,  so  namentiicli  i>ei 
Krebsen  der  Schleindiäute,  die  zur  Zeit  des  Todes  tles  Kranken 
meistens  als  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre  sich  dar- 
bieten, doch  kommen  solche  Verschwlirungen  auch  in  Krelisen  der 
Brustdrüse  und  der  äusseren  Haut  vor,  und  es  kann  an  letzterer  Stelle 
der  Krebs  geradezu  das  Bild  eines  Ulcus  rodens  bieten.  Der  Band 
solcher  Oeschwüre  ist  bald  wallartig  erhaben  oder  mit  Knoten  besetzt, 
}bald  mehr  scharf  und  wenig  inliltrirt,  der  Grund  bald  zerklüftet  und 
zerfetzt  und  mit  zerfallendem  Gew^ebe  bedeckt,  bahl  glatt. 

Die  Frage  nach  der  Aetlolog'ie  de?»  Krebses  und  der  Sarkome  ist  auch  in  den 
lletzten  Jahren  vielfach  Gegensland  liistolögi^eher  und  cxperiiiienteller  l^ntfTsiichnnjgpen 
eweeen;  ee  liegen  darüber  Publicationen  von  öanfkuce,  Aikv'^  ■    ^'  i  i-nr  l'rjMMER, 
7LAEFF,  SJÖBRIKO,  tiCHÜLLBR,  CüRTIS,  LEOPOLD,  FabkE-LV*  l  r  i  r  i>  r  V  und 

EXNER,  Sterkberg  u.  A.  vor.  Währeod  man  in  früheren  Jahn  u  ^Mtnehiulidi  8{x)ro- 
akten  glaubte  al«  Ursache  der  Krebs-  und  Sarkombildung  gefunden  zu  halieii,  suchen 
di«  neuesten  Autoren  «ie  vorn*^iinilich  auf  den  PaTa^ilifinHi*«  von  Hpr<«s8|)ilzen  o*ier  von 
BhUopodeü  (Sjöbring^  zurückzuführen,  Dieeen  Ania:abrrn  gegenüber  glaube  ich  in 
Uebercinstimmuug  mit  Fabke  Domkroue,  HTERNBERti,  P*ETEft«EN  und  Exner,  dM>*8 
Tiele  von  den  Bildungen ,  welche  ali*  Spro^inlze  beöchrielieii  wurden ,  keine  solchen 
waren,  «iondern  ümen  ähnliche  Zdlproducte.  Ebenso  i^iml  auch  die  iK'schri ebenen 
Protozoen  *iehr  zweifelhafte  Uebiide,  Sjöbrixg  lieschreilvt  sie  als  Bclir  zarte,  helle 
^<i«bilde^  die  ßich  nicht  futiren  laaseo;  BcHÜLLER  als  groeeei  mndlichei  blasige  Kdrper 
goldgeU>er  bin  bräun  lieher  Farbe, 

Die  Resultate  der  Züchiungsversucbe   und  die  Experimente  an  Thieren  ergeben 

cur,  da^  es  aiifl«erhalb  dt^  men^Michen  Kör|>ers,  vielteicJit  gelegentlich  mich  in  Ge- 

Lachwületen,   Saccharomyce« formen    (Saccharoinyces    neoformans  v.  SAXFELtCEf   giebt, 

l'Welche,  Versuchfttliieren  einverleibt,  Entzündungen  und  Granulations^vueherunge«,  die 

unter   l^matanden  einen   gedieh  wulstartigen  Charakter  zeigen,   zum  Thoil   auch  fort* 

'l\9fm,  Uhrb.  d.  Alldem.  PaUiol.     10.  Aufl.  31 
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fldireiteode  Erkrankungen  verurftÄchen,  die  nach  AVot^hen  und  Monaten  den  TckI  herbei- 
fuiren.  Die  Angabe  von  Wlaekf,  Leopolb,  Banfelice  u.  A.,  da^s  sie  auch  wahre 
Neubildungeß,  Adenome,  AdenocurfinoTne,  Carcinoine^  Sarkome  erzeugt  hätten,  lasi^eii 
begründeten  Zweifel  an  der  Rkhtigkcit  der  Deutune^  zu,  indem  oä  alch  i^ehr  wohl  um 
entzündliche  Gewebswucherungen  gehandelt  halK;n  kann,  innerhalb  weliber  auch 
Dnlaen  (Darmdriisen,  Galleiigänge)  gowuch<^rL  waren.  Die  Angabe  von  LEor^^LO, 
dass  er  durch  lmi>fiing  von  kultivirten  BproHJsjjilzen  aus  einem  Ov^arialkrebs  in  den 
Hoden  einer  Ratte  ein  Riesenzeil eUBarkom  in  Form  multipler  Knötchen  in  der  Riuch- 
höhle  erhalten  hütte,  int  kaum  ^eeignet^  die  parasitäre  Natur  den  Krebtvert  zu  lH*weir?en. 
Auch  die  Angnlnj  von  SjrniHiNfi,  da^a  er  mit  steinen  Rhizo[Mxlen  bei  4  Mausen  Cylinder- 
epithel-  und  Flutienpijit.helkrcb?s»  ein  Kolloid kvr^tom  und  ein  Talgilrüaeuftdenora  erzeugt 
hatte,  ist  bei  der  Dürftigkeit  und  üngeaauigkeit  seiner  Beschreibung  nicht  als  Be- 
weis zu  venvertheu. 
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§  123.  Die  Entwlekelunjs;  rtes  Ilautkrebses  erfolgt  am  häufigsten 
vom  Deck  epithel  aus  und  ist  wesetitlirh  dadurch  gegeben,  dass 
letzteres  von  den  interpapillär  gelegeneu  Tlieilen  aus  in  Fonii  epithe- 
Haler  Zapfen  (Fig,  :i2:Uil  in  die  Tiefe  dringt  und  die  Spalt  räume  des 
Bindegewebes  erfüllt.  Mit  den  Zellen  des  Ilete  Malpighti  kann  auch 
die  Hornsehichf  (c)  hypertrapliiren  und  sich  mit  den  F^pithelzapfen  (d) 
in  die  Tiefe  senken.  Es  knunen  ferner  auch  die  in  die  Tiefe  gerathenen 
verhornten  Zellen  Epithelperlen  (f)  bilden. 


# 


zugezälilt 


J 

Frp.  3-3.  f|u ersehn itt  durch  Lintn  Lippt  ii  k  reü^  (Alk.  llüiu.  Eos.). 
a  In  Wat'hcrmig  bofindliehes  Corium,  b  Epithel,  c  Vcnlit'kte  Hwust-hieht.  d  i^lah 
in  das  Coriam  ei lu^enk ender  EpitheJzapfen.  c  8chriig  durchschnittener  EpiLhekapfen 
mit  Hürn[>ejle,    /"  Vergro.a5erte  HaulpapineD,     Vergr,  12. 

Neben  dem  Deckepithel  kann  sich  an  der  Bildung  des  Krebses 
auch  das  Epithel  der  Haar  balge  und  der  Talgdrüsen  be- 
theiligen, und  es  gielit  aueh  Hautkrebse,  die  sich  lediglich  von  den 
Talgdrüsen  aus  entwickeln  und  danach  den  Drüsenkrebsen 
werden  müssen. 

Das  Bindegewebe  kann  sich  bei  dem  Einwachsen  des  Epithels 
ganz  passiv  verhalten,  geräth  aber  früher  oder  spater  in  Wucherung 
(Fig.  -»24a),  und  es  wachsen  die  Hautpapillen  oft  zu  langen,  verzweigten 
Bildungen  if)  aus.  In  tlem  wuchernden  Bindegewebe  treten  neben 
F !  b  r  o  b  1  a  s  t  e  n  oft  auch  L  e  n  k  o  c  y  t  e  n  auf ,  wek*he  a neh  in  dab' 
Epithel  eindringen  können.  Sie  werden  besonders  reichlich  bei  Eintritt 
von  (iewebszerfall,  so  dass  alsdann  die  AVucherung  des  Bindegewebes 
ganz  den  Charakter  einer  entzündUchen  Granulation  erliält. 

Die  Genese  des  Krebses  der  mit  Platteiiepithel  bedeekten 
S^hleiiiihiiiite  knun  in  derselben  Weise  wie  bei  dem  Hautkrel*s  durch 
eine  \V  u c h e  r  u  n  g  des  D e c  k e  p i  t  h  e  1  s  (Fig.  324  a  c)  eingeleitet 
werden.  Sind  Drüsen  vorijanden,  so  können  auch  diese  an  der 
K  r  e  b  s  b  i  1  d  u  n  g  s  i  c  li  b  e  t  h  e  i  1  i  g  e  n.  Auffällig  ist,  dass  dabei  aucli 
Drüsen  mit  cylindrischeni  Epithel  epithelial  Producte  liefern  können, 
die  mit  denjenigen  des  Deckepithels  übereinstimmen.  Die  e|dtheliale 
Wucherung  kann  zunächst  intracanaliculär  sich  vollziehen  und  zu  diflnser 
Verdickung  und  Scbichlung  des  Epithels  (Fig.  324/'}  otler  zur  Bildung 
von  Auswücbsen  ie)  füliren.  Weilerhiu  findet  aber  ein  Einbruch  der 
Wucherung  ins  Bindegewebe  statt. 

Das  Bindegewebe  verhält  sich  wie  bei  Hautkrebsen. 

31* 
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Die  Genese  der  Krebse  der  Sclileiiiilillutc  mit  Cyllndereplthel 

geht  im  Darm  von  den  s  c  h  1  a  n  c  h  f  o  r  in  i  ^.  e  n  l)  r  ü  s  e  n  udor  K  r  j  p  t  e  n 
aus,  deren  Einthel  zunlidist  eine  stiiikere  Wndieriin^  eingeht,  sich 
schichtet  und  die  Drüsen  ausweitet  (Fi^.  325  //).  Weiterhin  gestalten 
sich  die  Drüsen  zu  verzweigten,  atvpis(^h  geformten  IjiMungen  (c),  die 
ein  mehrfach  geschichtetes  Epithel  besitzen  und  in  die  Nachbarschaft 
einwachsen. 

Im  Magen  sind  es  die  Magendrüsen,  welrhe  ihren  Charakter  ändern 
(Fig.  32ti  f)  und  alsdann  unter  stiindigeni  Wachsthum  in  die  Submucosa 
ig),  Muscularis  (d)  und  Serosa  (e)  einbrechen. 


mm^ 


dM 


^ 


Fig.  324.  Beginnende  Krebeenl wickelun jr  an  der  Portio  vaginalis 
uteri  (Alk.  Bisiimrekhmuii).  a  EpithpL  h  Bindegewebe,  c  fn  die  Tiefe  wu eh lirndcß 
BeckepitheL  d  Enveiterte  Drüse,  p  In  Form  vnn  Zapfen  au[*wucherndeH  Epithel 
der  Drüse  d,  f  Querschnitt  einer  Drüse,  «leren  Cjlinflerepithel  eich  in  geftchiehtelefi 
Platt^ncpilhel  urngewanddt  hat.     Vergr.  45, 

Das  Epithel  der  neugebildeten  Drüsen  wird  durch  kernfärbende 
Farben  meist  intensiver  gefärbt  als  die  normalen  Eidthelien. 

Das  Bindegewebe  geht,  ebenso  wie  in  der  Haut,  früher  oder  später 
eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  sieh  zu  dieser  Wucherung  auch  eine 
Emigration  von  Lenkocyteii  hinzugesellen. 

Die  Krebsent Wickelung  In  Drüsen,  z.  li  iu  der  Brustdrüse,  wird 
zunächst  ebenfalls  durch   eine  epitheliale  Wucherung  eingeleitet, 


*Fig.  32ti.  In  Entwickelung  begriffenem  Adenocarcinom  de«  Magens 
fForra.  Alk,  Häm,  Eoeinj,  a  Mucosa.  i  Muscukris  zuucofiac.  e  Bubmucoaa.  ä  Muh- 
ctÜaiiB.    e  Beroea.    /  g  Adenocarcinom.    Vergr.  16. 
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Form  des  Krebses  bietet  alsdann  der  Krebs  verschiedene  mikroskopische 
Bilder. 

Das  Bindegewebe  betheiligt  sich  auch  hier  ati  dem  Aufbau  der 
Ge&chwiilst  durch  Wucheruujz;  es  kann  dieselbe  aber  zu  Beginn  sehr 
gering  sein  oder  jj:anz  fehlen. 

Die  tfenese  des  Krebses  in  einem  Adenom  niler  Fil>roa<lenoiii 
(Fig.  3l?H  a)  wird  ebentalls  durch  eine  stärkere  W  u  c  h  o  r  n  n  g  d  e  s 
Epithels  eingeleitet,  diirdi  welclie  das  einfache  Epithel  mehrschichtig 
{b  c)  wird.  Das  späterhin  erfcdgende  Einwachsen  des  Epithels  ins 
Bindegewebe,  «his  oft  wohl  erst  si»ät  eintritt»  ist  ein  weiteres  Zeichen 
der  Bösartigkeit,  d.  h.  des  Krebsigwerdens  der  Neubildung. 
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Fig,  327.  In  Entwickelung  bejjriffenes  Cystocarciuom  der  Brust- 
drüse (Geschwulst  von  B^htiengröirse)  (Alk.  Häm.).  a  Nonimlc«  Drilsengewebe. 
b  Gewucbertes  Drüaeiigewcbc,     ^^crgr.  KKL 


Krehsentwiekehin^  aus  iiai>!lliireii  Epitheliomen  erfolgt  in  der- 
selben Weise  wie  in  der  zuvor  noruialen  Haut  und  den  Scldeimhiiuten 
und  ist  uanientlich  durch  ein  Eiu wachsen  des  E|»ithels  in  den  Botlen, 
auf  dem  das  Epitheliom  steht,  charakterisirt, 

KrebsentwiciLeIun;s^  aus  yerhigertem  und  versprengtem  Epithel 
oder  aus  Residuen  Rttaler  Bildiins^en  erfolgt  in  dersellieii  Weise  wie 
in  Deck-  und  Drüsenejüt hellen. 

Card tionia tose  Wuelieruns!:en  Ton  Cliorlon zotton  und  Plaeentar- 
zotten  geben  entweder  von  dem  fötalen  ek  toder  malen  Epithel 
des  Chorions  und  seiner  Zotten  oder  von  den  als  Syucytium  be- 
zeichneten Zeilen,  welche  den  ersteren  aufgelagert  sind,  oder  aber  von 
beiden  zugleich,  aus.  Sie  wachsen  von  den  Haftstellen  der  Zotten  iu 
das  benachbarte  Uterusgewebe,  insbesondere  in  die  Blutgefässe  ein 
(Fig.  1329  d  dl  efh)   und  können  unter  Bildung  von  Tliromben  zu  tief- 


Fig.  320.  Carcinoma  placentüre  des  üteriie  (verKl.  v*  Kaiilpek  L  üX 
w  MuBCulariÄ  d€*  TtcruB.  b  Grons^er  v^nÖBer  Blutrauiii,  c  Thronihu!^.  d  d.  Itilra- 
Yiecnläre  WuehtTun^'^fn  rl«*  EpitheU  der  Ctiorionzott^»n  in  eii^em  ß:ro«><en,  nacii  innen 
eröffneten,  niit  Throiidwn  V>eHK4Äteii  Blutraiim,  iheih  frdliegi'nd  i^,  rhctln  ikr  (tefiisf- 
wmid  anf^iitzend  (rf,  l  e  Wnelicrnde  Zelhutti^tie*  welche  in  ein  kleinerei^  Gefö*«  ein- 
dringet, f  Haufen  gewucherten  rborionetiitlicU  innerhalb  der  \''enen  der  Utenis- 
jauFM'nlatur.    g  Thronihua.     h  Wuchernde  /eilen  in  der  \^cnenwflnd.     Vergr.  70. 


488  VHV        Geschwülste. 

greifenden  Zerstörungen  des  Uterusgewebes  führen  und  Metastasen 
bilden.  Myxoniatöse  Entartung  der  Chorion  -  resp,  Placentarzotten 
(Blasenraole)  sdieint  ihre  EntwickeUnig  zu  begünstigen.  Man  kann 
sonach  die  Wucherungen  als  ]»lacentare  und  chorionale  Car- 
cinome  bezeiehnen,  Sie  sind  mehrfach  als  maligne  Placentome 
als  Deciduonie,  als  Chorion  epi  theliom  e  und  als  destruirend  e 
Piacent arpolypen  beschrieben  worden. 

jideuome  und  rareinotno  la^&en  sich  nkht  schiirf  von  einarnler  abgreifen  und 
zwar  deshalb  nicht,  weil  tubuläre  Adennme,  insbesondere  des  Darme»,  seltener  der 
Schilddrüse  ml  er  der  Ij^'l^er.  welche  noch  ein  einfaches  Cvlinderepithel  iMwitzen,  infiltrativ 
wachsen,  in  die  Nachbarsichnft  einbrechen  nnd  Metantaseri  bilden  können,  VViü  man 
eolchen  Fonrieii  einen  he-siin deren  Namen  gehen,  m  kann  man  f^ie  al-^  Adeuoma 
destriiens,  k.  niallfiriiiitn,  r?.  eareliioiiiatosym  bezeichnen  und  dadurch  vom  gewöhnlichen 
Carcinoma  luienoniüto&um  cxler  AdeocK-arcinom  unterscheiden.  Weiterhin  is^t  auch  zu 
berücknichtigen,  dass  gutartige  Adenome,  <iie  längere  Zeit  ak  solche  bestanden  haben ^ 
in  Carcinome  üljcrgehen  können» 

Die  an  der  äuft!*ercn  Haut  und  den  Schleimhäuten  vorkommenden  Carcmotne 
werden  oft  als  Kaiikrofde  von  den  anderen  Carcinomen,  von  denen  man  früher  eme 
EntBtehuug  aus  Bindegewebe  annahnj,  unterschied len. 

In  den  Krebszellen  ist  zwar  ein  Tlieil  der  Charaktere  *leH  Afutterliodena  noch  er- 
halten t  allein  eine  jgenauere  l'nterBuchung  ergiebt  doch  steU  eine  gewiss«e  Aendening 
ihres  mi^rphologi sehen  und  physiologiisehen  Verhaltens  (AnaplasieK  Sie  giebt  Bicfi 
sowohl  in  der  Veränderung  der  Form  und  der  Beschaffenheit  der  Zellen,  die  meiet 
auch  ein  anderes  Verhalten  gegenüber  Farbstcdfen  bedingt,  als  auch  in  der  Ijagerung 
uud  Anordnung  der  Zellen  und  weiterhin  auch  in  ihrem  Verhalten  gegen  die  Um- 
gebung zu  erkennen. 

Traumatii=<che  Verlagening  von  Deckepithel  durch  Verwimdungen  kann  zur 
Bildung  eog.  traumntlselier  Epithelcystc^n  führen,  d.  h.  haut  körn  grosser  bis  nuss- 
groeser  Cysten,  welche  nüt  F|>!tbcl  ausgekleidet  sind  und,  sofern  sie  von  der  äusseren 
Kaut  ausgehen,  eine  griitKcartige  Masse  von  abgej^itossenein  Epithel  enthalten.  Sie 
bilden  sich  am  häufigsten  nach  Stich  Verletzungen  an  der  Volarseite  der  Finger  und 
in  der  Hohlhand. 
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§  124.  Der  Bau  des  Cnretiioiiis  ist  durch  seine  Genese  gegeben. 
Die  Art  der  Wneherung  lies  Epitlu'is,  zu  der  sich  eine  Wncheruog  des 
Bindegewebes  hinzugesellen  kiirin,  bedingt  es,  d:iss  man  ein  lilnde^e- 
webtfces  Stroilta,  das  auch  die  Bhitgefässe  enthäh»  und  m  das  Stronia 
eingelagerte  Zelliiester  und  Zellstritnge,  sog.  Krebs^apfen.  unter- 
scheiden kann.  \Vach>t  der  Krebji  in  ein  Gewebe  njit  besonderer  Ge- 
websforniation  liinein,  so  kann  das  Stroma  auch  Jluskel  fasern,  Knochen - 
balken,  unverändertes  Drüsengewebe  etc.  enthalten,  doch  pflegen  iliese 
Gewebe  mit  der  Zeit  zu  Grunde  zu  gehen.  Im  Ällgenieineh  kommt 
dem  Krebs  eine  alveollSrc  Structiir  zu,  wobei  die  Zellnester  bald 
mehr  an  unentwickelte  acinüse,  Indd  mehr  an  tubuhjse  Drüsen  erinnern, 
so  dass  man  a  c  i  n  ö  s  e  un<l  t  u  b  u  1  o  s  e  T y  |>  e  n  unterscheiden  kann. 
Sind  die  Zellzapfen  solide,  ohne  Ltnnen,  so  bezeichnet  man  den  Turnor 
als  Careinoiiiii  solldum  oder  sehleclithin  als  Carelfioni.  Vorhanden- 
sein eine>  Lumens  in  den  Zellzapfen,  welches  ilie  Hildnng  anatomisch 
den  Adenomen  nähert,  rechtfertigt  die  Bezeichnung  Carcltionia  adeitoiuii- 
tomiiii  oder  Adeiioearcliioiti  (Fig.  325  bis  Fig.  ;527b 

Man  kann  nach  der  Beschatfenheit  der  Epithelzellen  und  der  von 
ihnen  gebildeten  Zellgrnppen ,  sowie  nach  seeundar  sich  einstellenden 
Veränderungen  verschiedene  Formen  des  Caretnoms  unterscheiden. 
Da  die  Bescliaffenheit  der  Zellen  von  fiem  Mutterboden  abhängig  ist, 
so  sind  bestimmte  Typen  des  Carcinonis  meist  auch  charakteristisch 
für  bestimmte  Orte  und  treten  nahezu  ausschliesslich  nur  an  bestimmten 
Stellen  aut 
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feschwülste. 


1)  Der  Platti'nepitholkrelis  kommt  zunädist  da  zur  Entwickelung, 
wo  die  Ha  u  t  ch  l  er  S  r  li  1  c*  im  li  ii  Ute  mit  Platte  n  c  p  i  t  h  e  1  bedeckt 
sind,  also  in  der  iiiissereu  Haut,  in  der  Mundhnlik%  dem  Rachen  und 
der  Speiseröhre,  im  Keldkopf,  an  der  Viti^iiialportion  des  Uterus,  in  der 
Scheide,  und  an  den  äusseren  (jenitaheu.  In  seltenen  PYdlen  kann  sieh 
auch  in  Scldeindiäoten  mit  Cylinderejiithel,  z.  R.  in  der  Trachea,  oder 
in  Resten  fritaler  BiIdun;L,^en,  z.  B.  in  Resten  von  Kienientaschen,  in 
Dermoiden,  endlich  auch  im  Ependym  der  Ilirnventrikel  ein  Platten- 
epithelkrebs  entwickeln. 


^?iSi^?ä^^ 


•Vi'-^li^-. 


m.^y^-i 


ih'in 


m/'^iä 


-.VN^M.» 


Fig.  330-     Hornkrebfl   der   Zunge   <M,  Fl.   Ilärn.   E<jsin).    a  EpitJiekiipfen 
mife  Kpit  hei  perlen,     b  Strom  a.     Vergr.  100. 


Der  Plattenepithelkrebs  ist  meist  durch  Bildung  relativ  grosser  Zell- 
zapfen (Fig.  330*7  und  Fig.  331)  von  unregelnulssiger  (lestaltung  aus- 
gezeichnet, doch  hilden  sich  oft  auch  kleine  Zellsträngc,  namentlich  bei 
der  weiteren  Ausbreitung  der  Schteimhautkrebse.  Die  in  Herden  ver- 
einigten Epithelzellen  tragen  noch  deutlich  Charaktere  des  geschiehteten 

Plattenopithels,  sind  aber  zufolge  ihres 
Waehstluinis  und  ihrer  Verniehrung 
innerhalb  von  GewebssiKilten meist  viel- 
g e s t a  1 1 i g  (Fig.  331 )  und  zeigen  auch 
sonst  niclit  mehr  typische  Beschaffenheit. 
Sehr  oft  stellen  sich  innerhalb  der  in 
riie  Tiefe  gewachsenen  grösseren  Epithel- 
zapfen eine  Keratohyah'nbilduug  und 
eine  Verhornung  ein ,  wobei  sich  die 
verhornenden  Zellen  zwiebelschalenartig 
zu  rundlichen^  concentrisch  geschich- 
teten Bildungen  an  einander  lagern 
(Fig.  330  a,  Fig.  331  und  Fig.  323  e), 
welche  als  E  p  i  t  h  e  I  p  e  r  1  e  n  oder  als 
Hornkörper   bezeichnet  werden  und 


Fig.  33h     Epitbelzapf  en 
aus  Pinem   Hautkr^bs.     Ver^r,  250. 


i 

H  Fig.  332.     Ädenocarcinoma  reell  tubuläre  iA\k 

^^^H  Uieli&le  Oriisen schlauche. 
^^B«chliueben.     Vergr.  8ü. 

f  irnelieraiigeii  bilden,  jso  dass  man  einen  epithelialen  Wandbesatz  und 
ein  centrales  Lnniea,  das  meist  nekrotische  Zellen  und  Zerfallmasse  ent- 
hält, tindet.  Nach  Krom- 
PECH  ER  ist  dies  nament- 
lich diinn  tler  Fall,  wenn 
bei  der  Krebsbilduug 
sich  die  Epilhelwnche- 
rnu'^  auf  die  Cvhnder- 
zellensehicht  des  Rete 
Maliii^'hii  beschränkt. 

21  Der  Cylinder- 
epitlielkrebs  entwickelt 
sich  vornehmlich  in 
Schleimhäuten,  die  mit 
Cylinderejnthel  ausge- 
kleidet sind,  im  Darn», 
im  Magen,  in  den  Ke- 
gpirationswegen,  im 
Ulerusknrper,  in  der 
Gallenblase,  kommt  aber 
auch  in  Drüsen,  im  Ova- 
riuni,  in  der  Brustdrüse, 

Fig.  333.     Adenocar- 

cinoma    fundi    uteri. 

Ötronia.     f>   Krebe^zapfcn 


t  I«olirte  Krebszellen.    V 
grJiMeniu^:  150. 


Fig.  334.  Carcinoma  g i m p  1  ex  m  a na  m  a e  (Alk.  Haiii. K  a  iStronia.  h  Krebs- 
zapfeü.  c  EinÄelne  Krebszellen,  d  ßlutgefä».  e  KleiDÄellige  Infiltration  des  StromaÄ. 
Vergr.  200. 


i^;^^J^Ä!p?.•35 


.^;v-VJf . 


1^;:=^ 


Fig.  3B5.    Acinöäer  Krebs  der  Brtistdrüae  mit  grosBen  Zellnesteri» 
(M.  Fl.  Häm.).     Vergr.  100. 

oder  ein  geschiclitetes  Epithel  entliaUeti,  bcstebeii.  Stärkere  Wucherung 
der  Epithelzelleii  führt  schliesslirh  zur  BilduDg  coiiipacter,  eines  Lumens 
entbehrender  Zehne-ster  (Fig.  a:i^*K 

Das  Strom a  der  Cyhuderzelleii krebse  ist  meist  schwach  entwickelt, 
und  es  trägt  danach  die  Geschwulst  den  Charakter  eines  weichen  Krebses^ 


•  •  Fig*  337.  Durchschnitt  durch  ein  Segment  einet*  31  a  m  m  a c  ii  rc i  n  o  m  • 
<Alk*  Häm.).  a  BrustwanM«^  b  Maiiiinaj<pwehe,  f  Haut,  d  DrÜÄi^namsfährwnpsgfingew 
«  An  Öt^e  de**  DrÜHcngewebc**  ln?findliehe  Kreb^hcrdc*  f  FcttläptM'heji  in  krebr^iger 
EaUulung.  <?  Krclmig  infiltrirte  Iffnitpartie,  /*  Krcb<izeUer*Jiestcr  in  der  Bru^^twarze. 
t  Normiuc  Drüsen lAppchen.  k  Kteinzellige  Infiltration  dc^  Bindegewebes.  Lu^icii- 
iwglflttcning. 
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(reßchwülöte. 


zu  vielfnestaltif^eo ,  compacten  Huufen  zusammen  gelagert  (Carcinoma 
solidnm)  sind,  entslelit  am  hi'utft^sten  in  Drüsen,  kommt  aber  auch  in 
den  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  vor.  Die  Zelliiester  sind  bald 
ganz  unregehnässi^  gestaltet  (Fig.  tVMj,  bald  vornchnilieh  rundlich 
(Fig.  3.Hr>),  iiald  auch  wieder  langj^estreckt  und  spindelförmig  (Fig,  ^J36), 
lind  man  liat  durans  Veranlassung  genotninen,  hiernaeh  besondere 
Typen,  ein  Carcirioina  acinosiim  (Fig/lKin)  unrl  ein  Carelnoma  tubu- 
läre (Fig,  M^l^rf  zu  untersdieiden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass 
die  verschiedenen  Tyi>en  in  der  n  am  liehen  Geschwulst  vorhanden  sein 
können  (Fig»  'SMef'ij\,  indem  die  Beschaffenheit  der  Zelhiester  theils 
von  der  Art  ihres  Wachsthums,  theils  von  rlem  Boden,  in  dem  sie  sich 


b 


TT 


tmi  ■ 


^^J 


Fjp?.  338*  Seh  leim  krobrs  dir  Brnrtttlrii>e  i\L  Fl.  Tliim.  !M>i<iiri.  a  Nor- 
maloö  Dnisengewebe.  bc  En*te  Eiitwickf^hui^iler  krelwi^^en  Wyrhrruiji^njit  beginnender 
iSchleimbilrhm^.  d  Grö^jtere  Zelhiester  mit  Schlei tnklumpeiK  e  f  Krebegewebe  mit 
hofh^adigur  Verweh leimiini;.     A^'ergr.  30. 

entwickeln,  abhängig  ist.  Am  Orte  der  ersten  Bildung  können  sich 
vielgestaltige  (Vi,  im  Fettgewehe  rundliche  (/),  im  striitlen  Bindegewebe 
der  Haut  kleine,  siiindelförmige  Uj)  Zellnester  ent wickeln. 

Reichliche  Entwickelung  von  Zellnestern  innerhalb  eines  zarten 
Bindcgewehsgerüstes  tuhrt  zum  Carcinoma  medulläre.  Stark  ent- 
wickeltes Bindegewelisstronia  bei  geringer  Ausbildung  der  Krebszellen 
fuhrt  zur  Bildung  harter  Tumoren,  die  als  Carehioina  dtirum  oder 
als  Seirrhus  bezeichnel  werden  (Fig.  a:]6K 

Der  harte  Krebs  kann  dadurch  zu  Stande  koininen,  <bss  von  An- 
fang  an  die  Kreb.szellne.ster  klein  und  relativ  spärlicb  simi  während 
das  Biudegewebsstronm  reichiich  und  derb  ist.     Es  kommt  das  nainerit- 


HauptformeB  der  Krebse. 
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lieh  dann  vor,  wenn  die  epitheliale  Wucherung  in  derbes  Bindegewebe, 

wie  es  z.  B.  in  der  Mamma  und  in  der  Haut  vorhanden  ist,  eindringt, 
doch  kann  es  sicli  auch  uni  neu  gebildetes  Bindegewebe  handeln.  Im 
Laufe  der  Zeit  kann  eine  Verhartuni^  eines  Krebses  auch  dadurch  zu 
Stande  kommen,  dass  die  epitbeliafen  Zelluester  grösstentheils  oder 
auch  ^anz  wieder  zu  Grunde  gehen  (Fig.  336  l>),  während  das  Binde- 
f^ewebe  zunimmt-  Es  kann  danach  auch  ein  ursitrün^licli  welcher 
Krebs  hart  werden,  wobei  mit  der  Induration  des  (icwebea  eine 
mehr  oder  minder  aus*,^esiirochene  Sehranipfung  des  Krebses  ver- 
bunden ist.  Mamma-,  Magen-  und  Darndvreltse  zeigen  häufig  solche 
secundäre  Verhärtungen,  und  es  können  im  fibrös  entarteten  Gew^ebe 
Krebszellnester  ganz  fehlen. 


i^": 


i^^y^] 


^Ü 


v^ 


\ 


'K1^ 


^J^^i'^ 


^J^'^ 


Fig.  33(K  Ent  Wickelung  eines  Schleim  krebse»  in  einem  Macen 
mit  atrophischer  Mueoi^a  {Form.  Alk.  Häm,  Ji^sjn).  «  Muooga.  h  MuBcurarie 
mucoBae,    c  Snbmuro^a.    d  M  lisch  laris,    e  Serosa,    f  g  Schleim  krebs.     Vergr.  10, 


4)  Dareh  seciindilre  GewebsTeränderunsren  eigenartigst  beschaf- 
fene Krebse  koinnien  am  häufigsten  dadnrch  zo  Stande,  dass  die  Krebs- 
zellen besondere  Producte  bilden  oder  besondere  Metaniorphosen  lein- 
gehen,  seltener  dadnrch.  dass  das  Stroma  sieii  verändert. 

Der  Sehleimkrebs  oder  Oallertbrebs,  4las  Carelnomn  miicosmii 
(C.  jLjelati  nosuin ,  C\  coUoides)  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass 
die  Epithelzellen  Sclileim 
(Mucin  oder  Pseudo- 
niuein)  oder  eine  mehr 
koiloidähnliche,  gallertige 
Substanz  prodnciren. 
Diese  Schleimbildung 
kommt  nam  entlieh  in 
Darm-,  Magen-  (Fig.  33*J) 

Fig.  340.     CarciQoma 

muco» um  mammae  (Alk. 
Hära.).  a  Stronm.  b  Krebs- 
zapfen.  c  Alveolen  ohne 
Kreb<7^11eii.  d  Zellen  mit 
Schleim  kugeln  im  Innern, 
Vergr.  20<3, 
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und  Bnistdrüsenkrebsen  (Fig.  :^SS)  zur  Beobachtung  und  kann  sich 
schon  im  ersten  Beginn  der  Krebsentwickehin;:^  (Fipj.  338  b  c  und 
Fig.  839  f  g)  leigoAK  wobei  sieh  das  sctdeiniige  Zellproduct,  zunächst 
im  Ceotrum  der  Zellnester,  nach  Art  eines  Drüsensecretes  ansammelt. 
Späterhin  werden  der  Zeilbesatz  am  Rande  gewöhnbch  durchbrochen  und 
die  Zellen  verscbobcn,  so  dass  sie  von  ihrer  Unterlage  abgehoben  und 
fiacb  der  Mitte  der  ychleiodialtigen  Krehsalveole  (Fig.  338  def)  ver- 
schoben werden.     Schliesslich  gehen  die  Ejnthelzellen  ganz  zu  Grunde. 

Die  Scldeiinbildung  erfolgt  in 
Darmkrebsen  in  Becberzellen,  die 
normalen  Heeherzellen  gleichen. 
In  den  Brustdrüsenkrebsen  kann 
der  Schleim  in  Tropfenform  in  den 
Krebszellen  auftreten  (Fig.  :34<J  J) 
und  wird  entweder  durch  Aus- 
tritt aus  der  Zelle  oder  durch 
Untergang  der  ganzen  Zelle  frei. 

Fig.  341.  Carcinom  mit  hya- 
liuen  Tropfen  im  Iniiera  der 
Z  e  1 1  n  e  s  t  e  r  { Carein  om  a  cy  h d  dro m  a  tu- 
»mnl  a  Zel!rie«ter  ohrie/^^  Zellnester 
mit  vereiü zelten  hyalinen  Kugeln,  c  Zel- 
len, durch  Bildung  zalilreiclier  hyaliner 
Kugeln  auf  netzförmig  angeordnete 
Stränge  reducirt.    Vergr.  150. 


>-^d 


Durch  schleim-  oder  kolloidähnliche  Massen,  die  innerhalb  von 
Krebszellennestern  auftreten,  können  diese  Nester  von  hyalinen  Tropfen 
durchsetzt  und  tladurch  zu  netzartigen  Bildungen  gruppirt  werden 
(Fig.  :W1).  Solche  Bildungen  sind  früher  ah  Cylindrome  bezeiclinel 
und  den  entsprechenden  Sarkomen  beigesellt  worden.  Will  man  die 
Benennung  beibehalten,  so  kann  man  die  Geschwulst  als  Carcinoma 
cylindromatosum  bezeichnen,  doch  erscheint  es  unnöthig,  sie  von 
den  Schleim-  und  Kolloidkrebsen  als  besondere  Bildung  abzugrenzen. 
IJeberinässige  Grössenent Wickelung  der  Krebszellen,  die  z.  B.  in 
Plattenepithelkrebsen  oder  auch  in  Mammakrebsen  vorkommt,  führt  zur 
Bildung  eines  Carelnonia  gigantoceüularc.  Ist  die  Vergrösserung  der 
Zellen  nicht  durch  Protoplasmazunabme,  sondern  durch  Quellungszu- 
stände   und   durch  Ansammlung   von  Flüssigkeitstropfen    in  den  Zellen 

und      Zellkernen      bedingt 

^    .,.-—"-;_       ..^.,  (Fig.    342),    so    bezeichnet 

P^Q^r":  .■'^^^'''''^^'^:':^  trian   die   Zellen  als   Phj- 

^"^5  Sauden       (Carcinoma 

■  r^<  p  li  y  s  a  1  i  f  e  r  u  m). 

Fig,  342.  Vergrösiserte 
liydro  [>iHehe  Krebszellen 
nm  einem  Carein  om  der  Mamma 
(M.  Fl.  ßiämarckbraun ).  a  Ge- 
wijhnliflie  Krebszelle,  b  Hvdro- 
fiitiche  Zelle  mit  FlüssigKeita- 
tro[)feü  im  Inneren,  e  Geschwol- 
lener Kern.  d  Geschwollene 
KernkÖrperchen.  e  Wanderzellen» 
Vergr.  300. 


\ 


Fig»  314.  A  *1  e  n  ö  H  rt  r  k  o  m  a  m  a  1  i  g  n  mji  il  c  r  Niere  von  einem  Ki nile  von 
7  Jahren  (Form.  Häm*  Eoaiii).  «  Gewebe  mit  Drüsenecidöuclien.  6  Sarkomälin liehen 
Qemebe.    Vergr.  300. 


Hyallno  Wei^enerfttlon  des  Bindegewebes  kommt  hei  verschiedenen 

Krebsfoniieri    zur  IVeobachtuug,   meist  jedocli   nur   in   kleinen  Gewebs- 
bezirkon, 

Xl«f]«r.  l^hrb.  A^  ftllfft»    ?»Xk6i,    10.  Aafl.  82 
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Kalkabla^eraiigen  in  Carcinonien  könuen  zunächst  zu  concrement- 

artigen  Kalkoitila^^eriingen  füliren,  wie  sie  in  Psamnionieu  vorkoiniiien- 
Die  CoDcreiiiente  bilden  sich  entweder  ans  Zellen  oder  aber  im  Binde- 
gewebe, Sie  sind  nameiitÜfh  in  papillären  Adenomen  und  Carcinomen 
des  Eierstocks  und  in  Maiiiniakrebsen  beobacbtet.  Daneben  kommen  aber 
auch  noch  stärkere  Verkalkungen  vor,  die  zu  vollstiindifj^er  PetrifieatioH 
führen,  und  es  sind  solche  Tumoren  in  Form  scharf  abgt'grenzter, 
harter^  kugeliger  Knoten  namentlich  in  der  Cutis  und  dem  subcutanen 
Gewebe  beobachtet.  Ein  Theil  der  Tumoren  ist  nach  der  gegei>enen  Be- 
sehreibung wohl  den  Carcinoinen  zuzuzahlen,  in  anderen  Fällen  kann 
es  sich  auch  uju  verkalkte  Atherome  oder  Adenome  von  Talgdrüsen 
gehandelt  haben. 

Findet  gleichzeitig  mit  der  epithelialen  Neubildung  eine  stärkere 
Wucherung  des  Bindegewebes  statt,  in  dem  8inne.  dass  daraus  ein 
zelliges  Gewebe  hervorgeht,  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Geschwülsten, 
die  mau  nach  ihrem  Bau  AdenO8ark0me  und  Sarkocarcinome  bezeichnen 
kann.  In  t37)ischer  Ausbildung  kommt  diese  Geschwulslforni  in  der 
Niere  (Fig*  .-i44  a  b\  vor,  stellt  hier  eine  markige  Neubildung  dar,  dereu 
Genese  wahrscheinlich  auf  eine  Entwickelungsstörung  der  Niere  zurück- 
zuführen ist.  Die  Geschwulst  kann  in  ihren  einzelneu  Theilen  ver- 
schieden gebaut»  bald  melir  adenomatös  oder  carcinomatös,  bald  nur 
sarkoumtös  sein,  und  ebenso  verhalten  sich  auch  die  davon  ausgehenden 
Metastasen. 

Literatur  zur  Anatomie  des  Krebses. 

Beehet*^    Miesf.nzeUenhädnng  fn  Kaitkroiden^    IVrr/i,  Arch,  156.  Bd,  IS99. 
Beneke^   Carcimnn,  HihL  d,  mal.    Wüs.  v,  /MifcAp,    Wien  1900, 

Birch-HirMehfeld,    Emln'i/onales  Adenosarkom   der  Kivre,    lieitr.  r.  Ziegler  XXJV  1S98* 
JBtt*nst^    Verhornfmifer  Platten ep^ithelhrfff^^  des  Bronchits,  lieitr.  r.  Ztctfler  XX  IS96, 
Friedlünder,    Gf^chwilhie  mit  hyaliner  Degeneration,    llrch,  Arch.  67.  Bd.  1S76. 
Glaener,    UnUrsnch,  ühtr  d,  Ch'desteadjm,    TVrrA,  Arch.  122.  Bd,  1S90. 
Goidmattn^    Vcrbreitun/^fireffe  blkartiger   Gcgchwületr,  Beitr.  i\  Bt^ns  XVI 11  1897, 
HanHetnann^   Stclbtug  d.  Adenomti  malig nnm,    \irch.  Arch.  16 L  Bd.  1900. 
V,   Kotdnskt,  Üchleimmetiimorphoge  der  KrebsieUen,  Übt.  f.  oH^.  Falk.  III  1892, 
Konter j  Kankroid  mit  hyaliner  Degeneration^    Virch.  Arch,  40.  Bd.  1867. 
Kv&w'pecher^   Der  drügenariige  Obefßächenepühdkrefjs,  Beilr.  v.  Ziegler  XXVUI  1900, 
Lange*   Der  Gallertkreh»  der  Bru^ldriUe,  ßeitr.  ik  Brftitä  XVI  l^'9ß. 
JAnaer,    VerkalkU  Epitheliome^  ItHir.  i\  Brunx  XXVI  1900, 

Lohnver,    IVachsfhum   d.  Haut'  u.  ScfUeimhautcarcinomft    Beitr.  f\  Ziegler  XXVIII  1900. 
Malherbe.   L'^püheHome  cahiße,  A.  d^^  phys.  LiSl  11.  Bech.  ä.  repitldt.  ealciße,  Paris  188ß. 
Neugebfiuei\  PsammÖgcj!  i'arcinom  der  BrmtdriUe,  Arch,  f.  Min.  Chir.  48.  Bd*  1894,. 
V,   Xoorden.   Das  verkalkte  Epilheliomt  Beitr,  r.  Brun^  III  l^Ä'S. 
Olivier^   CfjncSr  du  sein  avec  corps  cakaire«,   Beitr.  v.  Ziegler  XVII  1895* 
Seiberg,   Das  maligne  Adenom,    Virch.  Arch.   !(10.  Bd,  1900. 
SUedtity    Das  verkalkte  Epitheliom,  Beitr.  v.  Bntns  XV  1896  (LiQ, 
Wilm^,  ßfigchgeachwüUle  der  Niere,  Leipiig  1399. 
Weitere  Literatur  enthaUen  §  12S  u.  i  125. 

§  125.  Die  Cystocarclnome  stellen  eine  Geschwulstform  dar, 
welche  zu  den  gewöhnlichen  Krebsen  in  demselben  Verhältniss  steht, 
wie  die  Cystadeuome  zu  den  Adenomen.  Die  meisten  Krebse  bilden 
kein  nachweisbares  Secret,  doch  kommen  namentlich  in  der  Gruppe 
der  Adenocarcinome  Formen  vor,  bei  denen  die  Einthclzellen  Schleim 
oder  auch  Kolloid  {Schilddrüse)  produciren,  und  in  Adenocarcinomen 
der  Leber  hat  man  auch  Galleusecretion  (Schmidt)  beobachtet.  In 
Cvstocarcinomen  kann  die  schleimige  Secretion  des  Epithels  zur  Bildung 
grösserer,  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Räume  führen ,  Das  Gjstocarcinom 
kommt  vornehmlich  im  Ovarium  und  in  der  Brustdrüse  zur  Beobachtung 


ixcresrenzen  besitzen  ein  weiches,  markiges  Aussehen  und  verleihen 
t)ei  reichlirher  Kntwickelun;;  auch  der  ganzen  Geschwulst  einf*  niarkige 
Beschaffenheit. 

Sowohl  riie  Cysten  wände  als  auch  die  papillären  Wucherungen,  die 

n2* 


IB  AiMNr  yfiim  wh  im  papittireo  Cpümimamm  sidi  rtnw^^&t 
itol  m»  iÜMr  didcM.  smHMnmm  E^iAdlige  (Ftg.  346&c<l  u. 
PI«.  M7  #)  b«il«efct.  Die  Piffllra  iisd  »ebi  schluk  (Flg.  34«  e  d). 
küfiMU  äim  «fordii  i^hleiint^e  Degeneration  dm  Bindegeweben 
*F(|P  Ml  b)  urtmmre  DinieosicMieii  gewinnen.  Dnrch  totale  Ver- 
äehlüimuny^  dük  Kindegewebes  können  sieh  S4*hiies^ch  von 
l0-^A*i..A  -  4  I  ;  ji^jne  Sc*hleiincysten  bilden.  Verschmilzt  zugleich 
il  mUff  benarhbürter   Papillen,   so  stellt   schliesslich   das 

hj^jrj  !fr/iiia  dar,  welchem  Ballen  von  Schleim  einscliliesst. 
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j^-  Azt^m..* 
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k\.  347,  l^üfiilUre»  Cvutocjircinom  der  Brustdrüse  mit  mjxo- 
UHAli^fl  v^nl^rletrii  Papillen  (M.  FL  Ulüu.  Eo^V  <■  I>erbes  Binck|gmb& 
|k  MyxUHMunKWi  Nilnittl«  I^Umu  t  Qtww^ntru»  wehrschidittges  EpitM.  Vergr.  80L 

IHt»  Met«8ti»Mi  der  0)^ttxiircinouie  können  den  Charakter  blumen- 
l^^.tj..i...,.p  ihjiptUtrcr  liemdchse  Ira^en^  und  e^  ist  dies  nanientUch  bei 
\  tii  wm  $<4chM  Eiw$loek^g«sdi«ülsten  in  der  Baudihohle  der 

Vu        v    K  t'   M«taslasM   MJgen    die   Cliarmktero   gewuliiilicfaer    Car« 


INmüiarltii^, 


Lit^ralar  tb#r  CTstaeareia^i 

I  i-riHmiiii  ««  JfthiftiirT-.    >'#«i^  .ftr«4.  d^r«  * 

ilanii jagi  i»  imm»  viml  ^ip«A.  t|s»^  aii^*  rüM^ 


§  lä«v    IX^  tetttrmtiie  Warfen« 
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Metastasen  bildunij^  bei  Krebsen. 
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luDg  (§  123)  nur  die  epithelialeii  Elemente  in  das  Naehbargewebe  ein- 
dringen: es  koninit  indessen  beim  Uebergreifen  einer  Geschwulst  auf 
Nachbai'organe  auch  vor,  dass  das  die  Krebszelleunester  umgeiiendc 
Bindegewebsstroina  (Fig.  348  d)  in  das  Nachbargeliiet  (a)  einbricht  und 
dasselbe  substituirt.  Am  ausgesjirochensten  tindet  sich  diese  Art  der 
Verbreitung  beim  Einbruch    der  Krebse   in  Knorpel   (a)  und  Knochen. 


•V* 


^  --'*n 


:v^: 


Fig.  348,  In  den  Scliilflknorpel  ei  Dwachfteniier  kolloid  Ii  altiger 
Krebs  der  !? c h i  1  d d  r ü s e  ( A ! k .  Hä m,  Ecm\ n).  a  K nor| »ei ,  ^  K rebspe webe,  c  Kol loid . 
ä  In  den  Knorpel  eingewachHenef*  Krebs?gewel>e,     Vergr.  85, 

Die  Metastasenbllduns:,  welche  l)ei  keiner  Geschwulstform  so 
häutig  ist,  wie  bei  Krebsen,  ist  eiue  Folge  des  intiltnttiveii  Wachs- 
thums  derselben.  Letzteres  führt  zunächst  zu  einem  Eiubrneh  der 
K r  e b s z e 1 1  e n  in  die  L y m  p  h  g e f  a s s e  (s.  F'ig.  235  S.  4i CV)  und  von 
da  aus  aych  iu  die  Lymphdrüsen.  An  beiden  Orleti  stellt  sich  zunächst 
eine  Vermehrung  der  eingeschleppten  Krebszellen  (Fig.  1*:>5  u,  Fig.  M9  d) 
eiiL  In  fbm  Lymphdrüsen  wird  weiterhin  das  lymphadenoide  Gewebe 
durch  Krebsgewebe  substituirt,  wobei  die  Lymphocytcn  verschwinden» 
während  das  Lvmphdrüsenldudegewelie  das  Stützgewebe  ffir  den  Krebs 
bildet. 

Die  Krebsent.wickelung  in  den  Lymphbahnen  i»eschrankt  sich  ent- 
weder auf  eine  Äiifülhing  und  Ausdehnung  der  Lymphgefjisse  <Fig,  2Mr>) 
durch  Krebszellen,  oder  es  kouiuit  hier  ebenfalls  zur  Bildung  von 
Tochterknoten. 

Die  epitheliale  Anschoppung  der  Lyinphgefässe  ist  oft  eine  ausser- 
ordentlich ausgebreitete,  und  es  kommt  rlurch  Verlegung  einzelner 
Bahnen  oder  auch  des  Ductus  thoracicus  oft  zu  retrograder  Ver- 
se h  1  e  p  p  u  n  g  von  K  r  e  b  s  k  e  i  m  e  n.  So  kann  z.  B.  von  einem  Magen- 
carcinoni  aus  eine  Iiifection  der  Lymphgefässe  sowohl  des  Mesenteriums 
oder  der  Lunge  als  auch  der  olleren  Extremitäten  erfolgen. 


Fig.  350.  MetaBtatischer  Krebskeim  innerhalb  ei  ncr  Lebercapillare^ 
auö  einem  Adtnocarcinom  des  Magens  wtarauiend  jAlk.  Häm.).    Vergr.  300, 

Fig.  35 L  Metastatitiche  Krebsentwickelung  innerhalb  der  Ca- 
pi Haren  der  Leber  nach  Carcinom  dea  Pankreae  (Alk.  Karmj.  Et?  haben 
sich  innerhall)  der  CaptUarea  £u}wolil  KrebazeUeiiueäter  als  auch  Bindegewebe  ent- 
wickelt.   Vergr.  250. 


Teratoide  Geschwülste  und  Cysten. 
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und  weiterhin  eine  bleibende  Umwandlung  der  lietretFeoden  Gefäss- 
abscbnitte  in  KrchfH*iewebe,  dessen  Stützgewebe  von  der  in  Wucherung 
geratbenden,  mehr  oder  weniger  veränderten  (Tefässwand  geldldet  wird. 
Ueberftthrung  intravasculär  gelegener  Krebszellen  in  den  Blutstrora  fiibrt 
zur  Metastasenbiklung  (Fig.  236  6  8.  4iJ4,  Fig,  350  u,  aölK  Auch  hier 
geht  die  Krebsentwirkelnng  zunächst  von  den  eingeschleppten  Epitbel- 
zellen  aus,  weiterhin  wird  von  den  Gefasswänden  (Fig,  351)  und  deren 
Umgebung  ein  Slroma  für  die  Krebsknoten  gebihlet. 

Die  Tochterknoten  wachsen  theüs  expansiv,  theils  appositioneil  durch 
Inhltration  der  benachbarten  lUutgefässiiahnen  und  Lymphspalten. 

Im  Allgemeinen  l)Ieibt  in  Krebs  inet  astasen  die  Knoten  form  erhalten. 
In  den  serösen  Häuten  und  in  der  uussoren  Haut  können  sich  auch 
difluse  Gew^ebswucberungen  einstellen,  welche  zu  derben  Verdickungen 
des  Gewehes  führen,  die  nur  kleine  Krebsknötchen  einschliessen. 
Ebenso  kann  auch  das  Knochennmrk  ganzer  Knochen  oder  ganzer 
Gruppen  von  Knochen  in  diffuser  Ausbreitung  krebsig  entarten,  wobei 
an  Stelle  des  schwijidenden  Knochens  ein  Krebsgewebe  tritt,  dessen 
Stronia  nicht  selten  neogebildetes  osteoides  Gewebe  einscbliesst. 

Krebsgewebe,  lebend  einem  Thiere  entnonnnen  und  einem  anderen 
Thiere  der  gleichen  Species  eingeimpft,  kann  hier  ebenso  wie  bei  Me- 
tastasenbildung innerhalb  des  gleichen  Individuums  zur  Entwickelung 
gelangen  und  Tochterknoten  bilden. 

Literatur  über  Metastasen  bildung  bei  Krebsen, 

VvmiOf  De  Venvahiä*.  du  »tftL  lympk,  dafut  U  eaneer  de  l'esionnie,  Burü  1900, 
Xi^f  A  ttiudy  qf  meitutaL  earciiutm  qf  ike  Mmnackf  Am.  Journ*  0/  th«  Mtd.  Sc*  IS90, 
Gollinwiiffi^    Verhreitung&wtgc  h^kofüfor  OesehwüUtf,  Bmir.  t\  Brun«  XVIH  JS97. 
OUMenbuuer^  v.  Langenhtck'*  AreK  I4.  Bd.  187S, 

JfOfiatf.   Erfolgreiche  Utbertragnng  vom  Carcinoma  Foritchr.  d.  Med,   VH  tSS9, 
SHte»<,   IHs^etn,  oj  Cancer  0/  the  breast,  BriL  med*  Jnum.  I  1899, 
Wehr^   Vareinomimpfungen  wm  Hund  tu  Ihmd,  Langenheck*»  Arck.  S9,  Bd.  1889, 
Z^lmder*    Uehcr  Kr^entwiekeUtng  in  Lympkdrüaen^    Virch.  Arck,  119.  Bd,  1890. 
ITettor«  lAUratur  über  MetasUuenbildting  enthäli  ^  lOt, 


3)  Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten. 

§  127.  Als  teratoide  Gesehwlilste  und  Cysten  kann  man  ge- 
schwulstartige  Bildungen  zusammenfassen,  denen  allen  das  gemeinsam 
ist,  dass  die  Gewebsformatiotien.  aus  denen  sie  sich  aufbauen,  nor- 
maler Weise  an  der  betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  vorkommen 
(h  c  1 0  r  o t o  p  e  B  i  1  d  u  n  g)  oder  wenigstens  nicht  in  der  Zeit,  in  der 
sie  gefunden  werden  (heterochrone  Bildung).  Ein  Theil  der  tera- 
toiden Geschwülste  und  Cysten,  die  wohl  auch  als  Teratome  im 
engeren  Sinne  zusatnmengefasst  werden,  zeigt  ausserdem  die  Eigen- 
thümlichkeit,  dass  sie  sich  aus  den  v  e  r  s c  li  i  e d  e  n  s  t  e  n  G  e  w  e  b  e  n 
z  u  s  a  m  ni  e  n  s  e  t  z  e  n. 

Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten  lassen  sich  nach  ihrem 
Bau  und  ihrer  Genese  zweckmässig  in  H  Gruppen  unterbringen,  von 
denen  die  erste  die  einfachen  teratoiden  Geschwulstbil- 
dungen, die  zweite  die  einfachen  teratoiden  Cysten,  die 
dritte  die  complicirt  gebauten  Teratome,  die  zum  Thei 
Gewebsformationeu  aller  K  eini  bliit  ter  entb  allen,  bilden. 
ÜDter  den  letztgenannten  kann  man  wieder  Formen  unterscheiden, 
welche  die  Keimdrüse  n  bevorzugen. 
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Geschwülste . 


Heterotope    (lewehnwiiclieriiiigen,    welche    den    teratoiden    Gc* 

sdnvülsiteii  zu^ezälilt  werden,  können  in  den  verschiedensten  Organen 
auftreten,  finden  sich  aber  doch  an  bestimmten  Stellen  hantiger  als  an 
anderen.  Zu  den  liänfijL^eron  j^^eliören  Cliondrome  und  Chondromyxome 
der  Speicheldriisen  und  des  Hodens?,  Osteome  der  Mnskeln,  Lipome  der 
Pia,  Adenosarkome  der  Nieren  niil  i|uergestreiften  I^inskelfasern,  Neben- 
nierenf^eschwülste  in  den  Nieren,  zu  den  selteneren  Chondrome  und 
Osteome  der  Haut  oder  der  Mamma,  Rhabdoniyome  des  Hodens  etc. 

Das  Anftreten  von  (jewebsformationen  an  Orten,  an  denen  sie  nor- 
maler Weise  nicht  vorkonimen,  kann  zum  Theil  durch  die  Annahme 
erklärt  werden,  dass  Zellen  oder  Zellirruppen  eines  (Jewebes  sich  nicht 
in  normaler  Weise  zu  bestimmten  Zellarten  dittercnziren,  sondern  die 
Fätilß[keit,  versehieilene  Oewcbsarten  zu  bilden,  beibehalten,  in  vielen 
Fitllen    (birfte   indessen    elier  eine  Keim  verIrrung  oder  eine  Gewebs- 

verlagemiig    vorliegen,    so 

-V;^?^Piir-  ^'^^^  ^'^"^  entweder  in  früher 

"   i-i:-^?^jr£,  Enibryoiiatzeit  in  die  Anlage 

eines  Orpines  auch  emliryo- 
nale    Zellen    eines    anderen 

0  r  gan  e  s  h  in  ei  n  gerat  b  en , 
oder  dass  erst  späterhin 
Ijereits  in  Entwickelnng  be- 
griffene od  er  au  sgeld  Idete 
Gewebe  von  ihrem  Standort 
verschoben      werden.      Den 


et 


m 


^Sf" 


Fig.  3r)2.  S  p  i  a  a  bifida 
oc  c  u  U  a  111  i  l  M  v  o  l  i  p  o  m  inner- 
h  a  1 1)  des  W  i  r  b  e  l  k  a  d  a  1  e  s. 
Saffiltalcr  Durchschnitt  fa^t  1  cm 
IhiKs  von  der  Medianlinie  ange- 
legt. Um  '4  verkleinert  (nach 
V,  Rrckijxotiauskn).  a  Abnorm 
behaarte  Hant.  h  Fibröse  Deck- 
platte alt*  dorsale  Wandung  de» 
kreuzbeinkanales  mit  E>palt- 
öffnung  r.  d  Rückenmark*  e  Conus 
meHJnllaris,  ^tatt  im  IL  Ijcnden- 
im  IL  Kreuzbein  Wirbel  {2)  gelten* 
f  Cauda  ec^uiiia.  g  Dura  mater. 
k  k^  Recnrrirende  linke  vtirdcre 
Xerven wurzeln  des  11 L  und  IV, 
Leudermers'cn,  i  Fcttgewel^.  k 
Muskelzüge^  IV  und  V  Vierter 
und  fimfter  Lenden wirbeh 
Sacra  Imr  bei. 


erster  en  Vorgang  wird  man  stets  nur  aus  dem  späteren  Auftreten 
pathologischer  Gewebsforniationen  erschliessen  können ,  der  letztere 
lässt  sich  dagegen  zuweilen  auch  späterhin  noch  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  erkennen.  So  können  z.  IL  bei  der  Rückbildung  sacraler 
Rückenniarkshernien  Fettgewebe  (Fig.  352  i)  und  Muskelgewebe  (k)  in 
den  Wirbelkanal  und  den  Arachnoidealsack  gerathen  und  die  Nerven 
nniwachsen<  Arnold  sah  eine  Transposition  von  Fettgewebe,  Drüsen- 
gewebe, Knorpelgewebe  und  Gliagewebe  am  unteren  Leibesende  in 
einem  Falle  von  Myelocyste  nrit  vollständigem  Defect  der  lumbalen, 
sacralen  und  coccygealen  Theile  der  Wirbelsäule,  Er  fand  ferner  bei 
einem  lipomatöseu  Teratom  der  Stirngegend  einen  Zusammenhang  des 


Teratoide  Epithelcysten  und  Cliolesteatome. 
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iutracraniell  gelegenen  Theiles  des  Tumors  mit  dem  extracranielleu, 
vermittelt  doreli  eine  Lücke  im  SchädekLiclL 

Die  teratoldeti  Cysten  lassen  sich  in  zwei  grosse  Gruppen,  in 
ektodermale  eiuerseits,  in  cn  toder  male  und  mesodermale 
Epithel  Cysten  andererseits  eintheilen. 

Die  ektodermalcn  Cysten  sind  Cysten  von  Erbsen-  bis  Faust- 
grosse,  deren  Ral}.'  ektodermalen  Charakter  trägt,  entweder  so,  dass 
man  nur  eine  glatte,  biude;,^ewebige  Membran,  die  mit  geschichtetem 
Plattenepilhel  bedeckt  ist,  hndet,  sog.  Epidermoide,  oder  aber  so,  dass 
der  Balfj  sich  als  Derma  erweist,  d.  k  Hautpapillen.  Talgdrüsen,  Haar- 
bälge, Haare  und  Schweissdrüsen,  oft  auch  noch  subcutanes  Fettgewebe 
besitzt,  sog.  Dermoide  oder  Dermoidcysten  oder  Dermatocysten. 

Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  entweder  ledigHch  aus  abgestossenen 
verhornten  Zellen  oder  aber  aus  solchen  Zellen,  aus  Fett  and  blonden 
Ilaaren» 

Deu  Sitz  solcher  Epidermoide  und  Dermoide  bilden  zu- 
nächst die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe,  wo  sie  sich  den  durch 
SecVetretention  in  den  Talgdrüsen  -Ausführungsgiingen  und  Haar- 
bälgeo  entstehenden  Grütz  geschwülst  en  oder  Atheromen  ähn- 
lieh darstellen,  Sie  kommen  ferner  an  den  Seitentheilen  des  Halses 
und  in  dessen  Medianlinie  oberhalb  oder  unterhalb  vom  Zungenbein, 
ferner  auch  im  Brostraum,  namentlich  im  Mediastinum,  in  der 
Bauchhöhle  (selten),  im  Beckenzellgewebe,  in  der  Steiss- 
gegend,  an  der  Rai>he  des  Dammes  vor.  Sie  kommen  endlich 
auch  iutracraniell  vor,  an  der  Dura  oiler  auch  in  der  Hypophysis. 
Häutiger  finden  sich  intracraniell  aber  Bildungen,  welche  als  Chole- 
steatome oder  als  Perlgeseh Wülste  Ijezeichnet  werden.  Diese  Perl- 
geschwülste sin<l  erbsen-  bis  apfelgrosse,  kugelige  oder  höckerige 
^Tumoren  mitatlasgtänzender,  weisser  Öbertläche.  welche  sich  aus  grossen- 
theils  kernlosen,  dicht  an  einander  gelagerten,  dünnen  Zell  schuppen 
zusammensetzen.  Sie  sitzen  stets  irgendwo  der  l*ia  auf  (Boström), 
uufl  es  ist  an  dieser  Stelle  die  gefässhaltige  Pia  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  besetzt,  welches  auch  im  Laufe  der  Jahre  die  zarten 
Epitlielschupfjen  producirt  hat,  während  das  angrenzende  (lehirn  oder 
die  Arachnoidea,  welche  die  Geschwulst  stellenweise  überziehen  kann, 
an  der  Production  der  Hornschuppen  sich  nicht  lietheiligen.  In  seltenen 
Fällen  enthalten  die  Cholesteatome  neben  den  Epithelscluippeu  und 
Cholesterin  auch  Talg  und  kleine  Härchen.  In  diesen  Fällen 
tintlet  sich  da  oder  dort,  dem  pialen  Mutterburlen  aufsitzend,  Derma, 
d.  h.  Hautgewelie,  welches  T  a  1  g  d  r  ii  s  e  n  und  H  a a  r  b  ä  l  g  e  besitzt 
und  danach  mwU  der  I^roducent  der  Haare  und  des  Talges  ist.  Die 
einfachet»  Cliolesteatonie  kann  man  also  als  Epidermoide  (Boström), 
ilie  haarhaltigen  als  Dermoide  bezeichiien.  Der  Sitz  lier  Cholesteatome 
ist  an  der  Basis  des  Gehirnes,  in  lier  Gegend  des  Uiechlappens.  des 
Tuher  cinereuni.  am  IJalken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke, 
dem  verlängerten  Mark    (sehr   selten   am    Ilückenmark),   am  Kleinhirn. 

Die  erwähüten  Dermoide  und  Iqndermoide  verdanken  wohl  zweifel- 
los alle  einer  Yeriagerang  von  Gpithelkelmen  an  die  ItetretFenden 
Stellen  ihre  Entstehung.  Bei  den  Epidermoiden  werden  wahrsclieinlich 
nur  embryonale  Epithelzellen,  l>ei  Dermoiden  auch  endiryonales  Derma- 
gewebe  verlagert.  Die  intracraniellen  Cholesteatome  entstehen  wahr- 
Bcheinlich  durch  eine  frühzeitige  Einlagerung  von  Epidermiskeinien  in 
die  Pia.     Mediastinale  Dermoide   hängen  wahrscheinlich  mit  Störungen 
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der  Entwickeluiig  der  vom  Ektoderm  stanimenden  Thymus  ab.  Der- 
moide an  den  Seitentheileii  des  Halses  sind  Reste  von  Kiemen  furchen, 
insbesondere  der  zweiten  Kienienfnrche,  Am  Zungenbein  hilngende 
oder  unter  ihm  liegende  sind  wahrscheinlich  als  Reste  des  Ductus 
thyreoglossus  aufzufassen,  Dermoide  des  Beckenzellgewebes  können 
durch  E]ntheleinsenkungen  vom  Danim  her  erklärt  werden. 

Einfache  etitodermale  und  iue§odernial«^  Epithelcysten  zeichnen 
sich  durch  eine  Epithelbekleidung  aus  C  vi  in  der  zollen  aus,  welche 
sehr  oft  Flimmerhaare  besitzen.  Sie  kommen  besonders  häufig  an 
den  breiten  Mutterbändern  und  an  den  Tuben,  sodann  aber  auch  an 
anderen  Stellen  der  Bauchhöhle,  am  Darm,  in  der  Nachbarschaft  der 
Luftröhre  und  der  Bronchien,  an  der  Lunge,  an  der  Pleura,  am  Halse^ 
in  der  Zunge,  in  drüsigen  Organen  etc,  vor,  Sie  bilden  kleine,  steck- 
nadelkopfgrosse  bis  mannskopfgrosse  Cysten, 


'^aK- 


^r'^'-^v:,^ 


kl^ 


^^0 


Fig.  353,  Adenom  artige^  in  der  Submucosa  gelegene  fAb- 
Ächniiningen  von  Dun  n darmec  hleimhau  t,  welche  eine  2  cm  lange  Jeieteo- 
artige  ProiuineiiÄ:  der  Muccwa  l^ediiigte  (Alk,  Häm.).  Kind  von  6  Wochen,  a  t  c  Nor- 
male Darm  wand,  il  e  Öubmiicöses  Schleim  hantge  webe,  f  ZeUreidiee  öchleimgewebe* 
Vergr,  35. 

Ihr  Auftreten  lässt  sich  meist  ans  einer  Persistenz  fötaler 
Drusen  oder  Kanäle  oder  aus  Absohntlrungeii  van  Thelleu  ento- 
dernialer  oder  mesodermaler  Epithelröhren  erklären.  Am  Halse 
können  Reste  innerer  Kiemenfurchen,  im  hinteren  Theil  der  Zunge 
Reste  des  Ductus  thyrcoglüssus,  resp.  von  demselben  ausgehende  epithe* 
liale  Sprossen  und  Drüsen  (Schmidt),  am  Oesophagus  und  am  Re- 
spiration sapparat  Abschnürnngcn  von  Theilen  des  l>arnirohres  oder  der 
Luftwege  oder  auch  Reste  der  Verbindung  zwischen  Darm  und  Luft- 
wegen die  Grundlage  bilden.  An  den  breiten  Mutterbändern,  in  der 
Uteruswand  und  den  Tuben  sind  es  Reste  der  ürnierenkaniile  und  des 
GARTNER'sehen  Ganges,  in  der  Cervix,   der  Portio  vaginalis,  neben  der 
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Scheide  und  im  Hymen  Reste  des  letzteren,  in  der  Bauchhöhle  zum 
Theil  auch  Ahschiuiniugen  vom  Darm  (Enterocysten)  oder  auch 
Thede  des  üradms  (Urach uscysten),  von  denen  Oystenbildungen 
ausgehen.  lunerhalh  der  Drüsen,  z.  11  der  Leber  oder  der  Nieren^ 
können  Thede  des  betreffenden  Kanalsystems  in  der  Eiitwickelungszeit 
abgeschnürt  werden  (Ä d e n o c y s t e ni 

Cysten  im  Gebiet  des  Centralnervensystems  oder  io  dessen  Nach- 
barschaft, z.  B.  am  liinteren  Leibesende,  können  vorn  Medulhirrohr 
ihren  Ausgang  genommen  haben  (M  y e  I  o  c y  s  t  e n). 

Die  Genese  der  Cylinderepithelcysten  kann  meist  nur  aus  ihrer 
Lage  und  der  Beschattenheit  der  Wandung  erschlossen  werden,  doch 
besteht  in  den  meisten  Fällen  kein  Zw^eifel  über  ihre  Herkunft.  Am 
sichersten  wird  ilire  Beurtheilnng,  wenn  die  Verlagerung  der  abge- 
schnürten Thede  (Fig,  ^Ib^l  d  e)  gering  ist  und  die  Bddung  noch  deutlich 
die  Charaktere  des  Mutterhodens  zeigt. 


^^£#Ä^ 


Fig.  3r>4.  Aderioniart ige  Reste  deB  WyLFKKiheii  Köriter»  in  dor 
Uterus musc  11 1  at u r  (FnniK  Alk.  Uäni.  Ekifiin).  a  Mui^kelgewebe.  b  Driiseugewebe. 
e  Gefädfidiirchsrlinitte.     Vergr.  100. 

Die  Bedeutung  der  ektodernialen,  entodernialen  und  mesodermalen 
'  Cysten  rieiitet  sich  nach  dem  Sitz,  der  Grösse  und  den  secnndären 
Veränderungen  in  denselben.  Die  Grösse  schwankt  ^von  Stecknadel- 
kopfgrösse bis  etwa  Mau  nskopf grosse.  Von  s  e  c  u  n  d  ä  r  e  n  V  e  r  ii  n  il  e  - 
rungen  ist  neben  Entzündungen  die  Bildung  von  Adenomen 
und  Carcinomen  zu  erwähnen.  So  können  z.  B.  aus  Resten  des 
WüLFF'scben  Köri»ers,  die  in  der  Dorsalwand  des  Uterus  am 
Tubenwinkel  <v.  HECKLiNriHArsEN),  im  breiten  Mutterband,  in  der 
Leistengegend  (Ascuoff.  Pick)  liegen.  Adenome  oder  Cystadenonie 
(Fig,  3d4  i))  oder  Arlejiomyome  entstehen.  In  Dermoiden  können 
sich  P 1  a  1 1  e  n  e  p  i  t  h  e  l  k  r  e  b  s  e  (branchiogene  und  subcutane  Carcinome) 
aus    abgeschnürter    Darmschleiudiaut    iFig.   353)    wahrscheinlich    auch 
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Cylinderepitbelkrebsc  bilden.  Aus  abgespretigteü  Theilen  der  epi- 
thelialen Zabnanlage  können  sich  im  Kiefer  Cysten,  Cyst- 
adenomo  und  Carcinonie  entwickeln, 
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§  128.  Complleirt  gebaut*'  teratoide  Cysten  und  solide  Tera- 
tome konimen,  von  den  (iest^lilechtsdriisen  abgesehen,  zunächst  an  den- 
selben Orten  vor,  wie  die  einfachen  teratoiden  Cysten,  zeigen  aber 
weiterhin  noch  als  lievorzuj^ten  Standort  die  Steissgegend.  Die  Coni- 
plicirtheit  ist  bei  ilen  Cysten  dadurch  f^egelien,  dass  in  der  Wand 
der  Cyste  Knorpel,  Knochen,  Fettgewelie,  Schleimdrüsen,  glatte  und 
quergestreifte  Muskelfasern^  Nervengewebe,  sarkom-  und  carcinom- 
ähnliclies  Gewebe  auftreten,  Dernioidcysten  können  auch  Zähne  ent- 
halten, ferner  auch  Fhninjerepithelcysten.  Die  soliden  Teratome 
treten  zunächst  als  Haarpolypen  i Nasen-.  Rachen-,  Mun^lhölile),  d.  h. 
als  mit  behaarter  Haut  überzogene,  polypöse  (leschwüKste  auf,  welche 
weseiitlich  aus  Fettgewebe  bestehen,  aber  auch  Mnskeltasern  und 
Knr^rpel,  Knochen,  Zähne  und  Cysten  einschliessen  könneih  Eine  weitere 
( irni»|ie  Inbien  N  i  e  r  e  n  g  e  s  c  h  w  0  1  s  t  e ,  welche  neben  tu^^ulösen  Drüsen 
sarkoniartiges  Gewebe,  Knor|»el,  fibröses  Gewebe,  Fettgewebe  und  Muskel- 
gewebe, in  sehr  seltenen  Fällen  auch  Ektodenngewebe  enthalten.  So- 
dan n  koin tuen  auch  in  der  S  r  li  e i  d  e  und  der  C  e  r  v  i  x  ii  I  e  r  i  vr>n 
Kindern  meist  tranbig  gestaltete  Geschw  ülste  vor ,  welche  neben 
Bindegewebe,  Schleinigewebe,  Kund-  und  Spindelzellengewebe,  auch 
glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,  in  seltenen  Fällen  auch  Knor|iel 
enthalten.  Endlicli  kommen  auch  i  n  t  r  a  c  r  a  n  i  e  II ,  i  n  t  r  a  t  li  <>  r  a  c  a  1 , 
i n  t  r a a b d o n\  i  n a  1 ,  am  Halse,  am  l^ u  t e r  k i e f e r  und  besonders 
am  Sieiss  noch  weit  complicirter  gebaute  geschwulstartige  Ilil- 
ilungen  vor,  welcbe  die  verschiedensten  Gewebe,  Bindegewebe,  Fett- 
gewebe, Knorpel,  Knochen,  Drüsengewebe,  Muskelgewebe  und  Nerven, 
Hirn  Substanz,  daneben  auch  ektoderinale  und  entoderniale  Cysten  ent- 
halten können,  Sie  können  ferner  auch  rudimeniän*  oder  auch  aus- 
gebildete «der  wenigstens  gut  erkennbare  Körpertheile  einschhessen. 

Auch  die  conii)licirt  gebauten  teratoiden  Cysten  und  die  soliden 
Teratome  sind  in  vielen  Fällen  als  (Irtliehe  EntwIekeluiigHstUrungeii 
anzusehen,  bei  welchen  eine  Gewebsverlageriniji:  otler  AliHehiiüriiiig 
Innerhalb  eiiieH  EiiizeMiidlvtfruniiis  ( m  u  n  o g e  r  m  i  n  a  1  e  G  e  w  e  b s- 
irn  i>la  n  tat  iun,  a  n  t  cjcli  I  h on  e  Teratome)  stattgefunden  hat.  So 
lassen    sich    behaarte   Rachenpolypen    oder   auch    cystische    und    solide 
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Teratome  der  Schädelbasis  oder  auch  der  Hypoi*bvsis  tliirch  Aiinalime 
von  ektoderiiialer  VeHajrenuii^  erklären.  Sind  teratoiden  Cysten  deSi 
Mediastinuinji  Knorpel  nnd  Srlileinnlrüsen  beigesellt»  so  erklärt  sieb  dies^ 
aus  der  Xachliarsebaft  der  Luftr^lhre.  Teratoide  MischKesehwülste  der 
Kiere  erklären  sieb  dadurrb,  dass  ini  Gebiete  der  Niere  neben  Urnieren 
und  Nierenkanälen  auch  Pruducte  des  von  Ursegnienten  (llyotoni) 
stammenden  Mesencbynis  zur  Entwirkelung  gelangen*  Bilden  sieb  auch 
Plattenepitlielforniationen,  so  muss  auch  ekt»»derniales  Gewebe  in  die 
Kierenaulage  geratben  sein.  Quergestreifte  Muskelfasern  oder  Knorpel 
in  Scheiden-  und  Uternsgeschwülsten  lassen  sich  ebenfalls  durch  die 
Annahme  einer  Keiuiveispreugung  aus  dem  Myotom  und  der  Anlage 
der  Wirbelsäule  (Sklerotonv)  erklären,  doch  sind  njancbe  Autoren  der 
Meinung,  dass  aus  glatten  Muskelfasern  quergestreifte  sich  bilden  können. 
WiLMS  ist  der  Ansicht,  dass  der  WoLFFsehe  Gang  und  sein  Wachs- 
thnni  die  Veranlassung  und  die  Ursache  zur  Keim  Verlagerung  in  die 
Cervix  und  die  Scheide  sind.  In  der  Steissgegend  liisst  sieb  die  Mannig- 
faltigkeit der  Gewebsbildung  dadurch  erklären,  dass  sowohl  Tbeile  iier 
Sebwanzwirbelsäule  und  des  Beckens  mit  Muskelgewebe,  als  auch  Reste 
des  Canalis  ncuroentericus,  des  Schwanzdarmes  und  des  Jledullarrobres 
an  dem  Aufbau  des  Teratoms  Tbeil  nehmen.  Bei  iutracraniellen  Tera- 
tomen können,  wie  bei  den  einfachen  Dermruden,  Gewebs Verlagerungen 
stattgefunden  haben.  Danebert  besteht  allerdings  bei  verscbiedenen  Bil- 
dungen noch  eine  zweite  Möglichkeit,  das  ist  das  Vorhandensein  eines  riidl* 
meiitliren  Zwillitigs,  so  dass  es  sich  also  um  eine  bigerminale 
Im  i)lantation  handelt,  und  es  ist  eine  solche  Annahme  in  allen  jenen 
Fällen  begründet,  in  denen  solche  Teratome  ausgebildete  oder  rudi- 
mentäre Korjmrtheile  oder  Gewebsformatiouen  enthalten,  die  an  dem 
betreffenden  Orte  durch  Gewebsverlagerung  bei  einem  Einzelfotns  nicht 
erklärbar  sind.  Ekeiiörn  hält  aucli  complicirter  gebaute  Dermoidcysten 
des  Mediastinums,  welehe  Haut-,  Knor|^el-,  Knochen-,  und  Schleimbaut- 
bestandtheile  enthalten,  für  bigerminale  Implantationen,  Lexer  l>et<jnt 
diese  Entstellung  für  die  teratoiden  Mischgeschwülste  der  Bauchhohle 
(vergl.  §  129,  §  132  u.  §  147). 
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§  129.  Die  Toratomt*  d<^s  Elorstoeks  und  dt^s  Hodt^ns  treten 
theils  in  Form  von  Dennoidcysten,  theils  von  soliden  \\m\  mit  nuittitilen 
Cvstenbildun^en  verluHulenen  Tnmoren  anf.  Die  erstereo  kommen 
nameatlieJi  im  Eierstock,  die  letzteren  im  Hoden  vor. 


/ 


flg*  355.  Wsndalüek  einer  Dermoidcvstc  rles  Ovarium».  a  GlaHe 
L  h  Auö  FeTf-  und  IIftuT^r^v«:'lio  lior^t^henile  Pronnnenz,  c  Wulwiiger,  ob*?a  um- 
Qder  Vorspruiig,  welcher  Haare  uud  Zühne  it/j  trägt-    Nat*  itr 


Fig*  356.  D UFP h sehn iU  durch  eine  Prominenz  in  einem  mehr- 
b  a  m  m  p  r  i  g  e  n  D  e  r  ra  o  i  d  ( A I  k.  »Sal j jeter?' .  I ]  ä m .  Eos») .  «  er ,  a.^  Epid erm \s .  b  Corium 
niif  TaJgdriinen.  c  Mit  Phittcncpitlirl,  ff  mit  CyÜnderejiMhd  litL^j^nklddete  Buchten. 
e  Tubulöee  Drusen,  f  Fettgewebe,  g  Knoehen-  //  Zliline.  t  Hirngewebe  mit  Corpora 
ainylacea.    k  Eierstockgewebe.    Vergr.  6. 
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Haarbälge  mit  Haaren,  Talgdrüsen  und  Schweissdrüsen;  auch  subcutanes 
P'etfgewel)e  (/')  ist  iivelst  vorhan(k'0.  In  den  tieferen  Lagen  kann  man 
^\eilerllin  auch  andere  Gewebs^fonnationcn,  Cysten  und  Schläucbe  mit 
rtimmerndem  Cylinderepithel  ((/),  Knochen  ((/K  Knorpel  Zahne (/»K  Muskel- 
gewebe (auch  Herzmu.skelzellen  [Katsurada|),  Hirnsubstanx  {t),  Nerven» 
Ganglienzellenhauien ,  Schleimdrüsen ,  Darmschleimhaut,  Schilddrüsen- 
gewelie,  sowie  den  Augenanlagen  almliche  pigmentirte  Bildungen,  niemals 
aber  Nieren-  oder  Lebergewebe  finden.  Der  übrige  Theil  der  Dermoid- 
cystenwand  besitzt  Cylinderepithel  oder  ist  epithclios;  wenn  Haare  durin 
stecken,  so  lumdelt  es  sich  nur  um  eine  secundäre  Implantati^ut,  und  es 
sind  danach  die  Haare  von  Granulationsgewehe,  oft  auch  von  liiesenzellen 
umgeben.  Finden  sich  neben  den  Fett  und  Haare  euthaltenden  t'vsten 
noch  Cysten  mit  serösem  oder  schleiniigem  Inhalt,  so  können  dieselben 
durch  cystische  Erweiterung  der  mit  Cylinderepitliet  ausgekleideten  Räume 
des  Dermoides  entstanden  sein,  sind  aber  häutiger  Bildungen,  die  durch 
cystische  Entartung  benachbarter  Ffdlikel  des  Eierstocks  oder  aus 
adenomatösen  Neubildungen  hervorgegangen  sind.  Der  Eierstock  kann 
neben  dem  Derujoid  ganz  zu  tirunde  gegangen  sein ,  ist  indessen  oft 
noch  in  Resten  (/i;l  vorhanden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  in  einem 
Ovarium  gleichzeitig  mehrere  Dermoide  von  doppelseitige  Entwickelung 
ist  in  etwa  IT)  Proc,  der  Fälle  nacbgewiesen,  Sie  sind  am  häutigsten  in 
mittleren  Lebensjahren  beobachtet,  kommen  aber  auch  bei  Kindern  vor. 

Das  Eigenartige  der  Ovanaldermoide  I»esteht  vornehmlich  darin, 
dass  sie  B  e  s  t  a  n  d  t  h  e  i  1  e  s  ä  m  m  1 1  i  c  h  e  r  K  e  i  m  h  1  ä  1 1  e  r  en thalten 
und  dass  auch  in  der  Lagerung  der  einzelneu  Bestandtheile  eine  ge- 
wisse Gesetzmässigkeit  herrscht.  Am  mächtigsten  pflegen  die  Derivate 
des  Ektoderms  und  Mesoderms^  namentlich  die  Haut  mit  allen  Uiren 
Attributen,  sodann  Knochen  und  Zähne,  oft  auch  Hirnsuhstanz  ent- 
wickelt zu  sein»  während  entodermale  Bildungen,  Cylinderepithelschläuche, 
Schleimdrüsen,  an  Masse  gewöhnlich  stark  zurücktreten  und  in  der  Tiefe 
versteckt  liegen.  Die  ganze  Bildung  macht  danach  durchaus  den  Ein- 
druck eines  r  u  d  i  m  e  n  t  ä  r  e  n  E  m  h  r  y  o  s  mit  ungleicli massiger  Ent- 
wickelung der  ekto-  und  entodermalen  Gewebe,  und  es  wird  danach 
die  Bildung  auch  passend  als  Eiubryom  (Wilms)  bezeichnet. 

Solide  Terat(HiH'  des  OTariuras  siml  weit  seltener  als  Dermoid- 
eysten  und  l>ilden  rieschwülste,  in  denen  in  wirrem  Durcheinander  die 
verschiedensten  Gewebsformationen.  Epidermis,  F^dthelperlen,  Ilaare, 
Talgdrüsen,  Schweissdrüsen,  mit  Flimmereiuthel  ausgekleidete  Schläuche 
und  Cysten,  acinöse  Drüsen,  zellreiches  Bindegewebe,  Fettgew  ehe, 
Muskeln,  Knorpel,  Knochen,  enthalten  sind.  In  seltenen  Fällen  können 
auch  Zähne  sowie  Darm,  Schilddrüse,  Gehirn  in  rudimentärer  Ausl>ilduug 
vorbanden  sein. 

Da  auch  diese  Bildungen  Bestandtheile  säm  rat  lieber 
Keimiilätter  enthalten  und  sich  von  ilen  Dermoiden  nur  dnrcli  den 
Mangel  einer  Gesetzmässigkeit  in  der  Amnilnung  der  einzelnen  ficwelm 
und  durch  geringeren  Grad  der  Ausgestaltung  der  einzelnen  fiewebs- 
formationen  unterscheiden»  so  kann  man  dieselben  ebenfalls  den  Em* 
bryoinen  zuzählen.  Wilms  l»ezeichnet  sie  in  Rücksicht  auf  den  Mangel 
einer  dem  Bau  des  menschlichen  Embryo  sich  nähernden  Organisation 
als  e  m  h  r  y  o  i  d  e  (  t  e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e. 

Da  die  Eml>ryome  Bestandtheüe  sämmtlicher  Keimblätter,  zum  Theil 
in  geset^mässiger  Lagerung,  enthalten,  kann  man  ihre  (xenese  nur  durch 
die  Annahme  einer  Entwickeln  ii  g  a u s  ei n e m  E i  erklären.    Wilms 
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und  Andere  glauben,  eine  EntwickelunisE  aus  einem  unbefruchteten  Ei 
annehmen  zu  dürfen,  docli  ist  üljer  das  Vorkommen  einer  partheno- 
genetiöchen  Eientwickelunjj:  liei  Säueret hieren  nichts  bekannt,  und  es  ist 
dieselbe  auch  selir  unwalirsrheinlidi.  Phjxxkt  ball  es  danach  für  wahr- 
scheinlicher, (lass  entweder  bei  der  Entwicketung  eines  befruchtetea 
Eies  in  frühen  Fnrchungsstadien  eine  HIaslomere  (oder  auch  mehrere) 
in  der  Theilnnii^  zurückbleibt  und  späterhin  zur  Entwickehing  einer 
selliständigen  lUldnng,  die  alle  Keimblätter  enthält,  führt,  oder  dasal 
eine  befruelitete  Polzelle  (bei  Wirbellosen  ist  die  Befruchtung  von  Pol- 
zellen nachgewiesen)  zwischen  die  lUastomeren  eines  sich  entwickelnden 


Fig.  357.  Congei] i  tiile^  Adenok  ystoni  tTeratOTn)  dee  HodenB  mit 
P Igm e D  t  i  r u  n g  n n d  K n  i> r ji  e  1  lii  1 1 1  u  n  j^  (SL  FL  I läm.).  n  BindegewebteeB  Stroms. 
b  Ehifaches  cubii^ches  Epithel,  r-  ( Fcsehii^itotcs  t'vlinderci^jithel.  d  CJ^schicEtetes  flim- 
merndes Cylindcrepithcl.  e  Pitjjinentqiith*?!,  welches  <lie  DrÜÄeDt^cLIäache  aus^kleidet 
f  Pigmentirtp  Biijdn|^ewnb?ii',ellcri,  g  Im  Binde^^ewebe»  k  iti  eiDeiu  Drüse D.«ehlauch 
liegender  Knori»idhord,     Hehnitt  ait»  Fig.  315,  H.  472.     Vergr.  \0Q. 

Eies  geräth  und  später  innerhalb  des  Embryos  sich  entwickelt.  Mehr 
Wahrscheinlichkeit  bat  für  sich  die  ersterwähnte  Annahme,  und  man  kann 
danach  die  Embryonj e  der  F^ierstticke  als  rudimentäre  eineiige 
Zwillingsmiäsbilfhingen  ansehen,  die  Fotalinclusionen  (vergL  §  128 
und  §  147)  in  anderen  Organen  au  die  Seite  zu  setzen  sind.  Die  Be- 
vorzugung der  Ovarien  (und  der  Hoden)  gegenüber  anderen  Organen 
hängt  vielleicht  damit  zusammen,  dass  die  Urogenitalanlage  bei  ihrem 
ersten  Auftreten  relativ  grosse  Gebiete  der  Embryonalanlage  einnimmt 
(Bonnet),   oder   dass   Blastomeren,  aus   denen  später  die  Keimdrüsen 
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entstehen,  leichter  als  andere  eine  Soritlerent  Wickelung  ein  liehen,  die 
zur  Bildung  eines  rudiuientären  Zwillings  fiilirt. 

Die  llodcntoratonie  treten  am  häutigsten  in  Forinen  auf,  die  nach 
ihren»  Bau  als  Adenoky  st  onie,  Ohaiid  roadenonie,  Chondro- 
sarkome, Arlenonijo  Sarkome  iFig.  SäT)»  C  yst  osarko  me, 
Cjstocarcinonio  etc,  bezeichnet  worden.  Die  Cystenldldiing  mit 
flrissigeni  Inhalt  tritt  bald  in  den  Vordergrund  (Fig.  iUb  8.  412h  bald 
heschriinkt  sie  sich  auf  einzelne  Stellen,  bald  ist  auch  die  Geschwulst 
ganz  solide.  Die  (ieschwillste  krumen  die  Grösse  eines  Kinderkopfes 
erreichen.  Sie  kommen  angeboren  vor,  entwickeln  sich  aber  häufiger 
im  mannbaren  Alter  und  waclisen  dann  sclmell. 

Die  Auskleidung  der  (\vsten  trägt  im  Allgemeinen  den  entodermalen 
Charakter  und  kann  innerball»  einer  Cyste  (Fig.  3ö7)  wechseln.  Es 
kommen  sowohl  einfaches  cubisches  iFig.  llbl  h\  und  cylindrisches  Ejdthel 
mit  und  ohne  Fliminerhaare  als  auch  geschichtetes  Flinimerepithel  (d) 
und  Pigmeutepithcl  k)  vor. 
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Fig*  3r)8,  Teratom  (Adeaoinyasarkom(  de^  Hodens  (Form.  Hära.  Eoi^in). 
a  ZelJige^  Gewebe  mit  Muskel  bandern*    h  BrmGnÄvhUuch*    Vei^.  KJO. 

Ektodermalcs  Epithel  ist  nur  spärlich  vorhanden  und  bescliränkt  sich 
auf  Pigmentei*ithel  tnler  auf  einzelne  Zelllienle  mit  verhornendem  Epithel 
oder  fehlt  ganz,  iL  h.  es  entzieht  sich  in  grossen  Tumoren  dem  Nach- 
weis.    Neben  rysten  kommen   auch  Sclileim    producirende  Drüsen  vor. 

Von  Bindesulistanzgeweben  sind  Bindegewebe,  Schleimgewebe, 
Knorpelgewelje  (Fig.  357  (f  h),  zuweilen  auch  Muskelgewebe  (Fig.  358  a), 
Fettgewebe,  seltener  Knoclien  vorhanden. 

Teratome,  welche  sich  als  Derni0lde  darstellen  und,  ähnlich  wie 
im  Eierstock,  vnrnehndich  Haut,  (iehirnnuisse,  Craninm,  Trachealgewebe, 
seltener  Zäline  und  augenähnliche  Bildungen  enthalten,  sind  im  Hoden 
selten,  kommen  ai*er  sowohl  bei  Kindern  als  hei  Erwachsenen  vor. 

Wie  weit  die  verscbicdeneu  Teratome  des  Hodens  den  Embryonten 
zuzuzählen   sind,   wie  weit   sie   sich   durch   die  Annahme   von  Gewebs- 


516  Geschwülste. 

Verlagerungen  in  späteren  Stadien  der  Enibryonalentwickelung  erklären 
lassen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen.  Sind  Bestandtheile  aller 
Keimblätter  vertreten,  so  rechtfertigt  dies  die  Annahme,  dass  sie  den 
Embryomen  oder  embryoiden  Geschwülsten  zugehören  und  in  der  näm- 
lichen Weise  entstanden  sind,  wie  das  für  die  Ovarialdermoide  ange- 
nommen wurde.  Beimischung  einzelner  Gewebsformationen,  wie  z.  B. 
von  Knorpel  oder  von  Muskelfasern,  zu  Geschwulstbildungen  einfacherer 
Art  lässt  sich  durch  die  Annahme  erklären,  dass  diese  Gewebsarten 
in  der  Zeit  der  Embryonalentwickelung  in  die  Anlage  des  Hodens  ge- 
riet hen. 

lieber  die  Genese  der  Teratome  der  KeimdrUsen,  insbesondere  der  Dermoide, 
sind  zahlreiche  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Von  neueren  Arbeilen,  die  sich  mit 
dieser  Frage  befassen,  sind  namentlich  diejenigen  von  Wilms  hervorzuheben,  der  ein- 
gehende Untersuchung  über  don  Bau  dieser  Bildungen  angestellt  und  mit  Nachdnick 
betont  hat,  dass  ihre  Zusammensetzung  aus  Bestandtheilen  aller  Keimblätter  die 
Annahme  einer  Entstehung  aus  einem  Ei  erheischt.  Bonnet  hat  die  Frage  vom 
Standpunkt  des  Embr}'()logcn  beleuchtet  und  ebenfalls  betont,  dass  die  complicirt 
gebauten  Teratome  mit  Bestandtheilen  aller  Keimblätter  aus  einem  Ei  entstehen  müssten, 
dass  al>er  nur  Theile  eines  reifen  und  befruchteten  Eies,  event.  auch  ein  befruchteter 
Polkörper;  sich  zu  einem  solchen  Embryom  entwickeln  könnten.  Der  Versuch  Band- 
ler's,  die  Enibryome  der  Keimstöcke  auf  ektodermale  Zell  Verschleppungen  gelegentlich 
der  Bildung  des  Urogeuitalsystems  zurückzuführen,  ist  schon  deshalb  als  missglückt 
anzusehen,  weil  die  Anlage  mancher  der  in  Embryomen  enthaltenen  Bildungen  (Zähne, 
Schilddrüse,  Augen  bestandtheile)  unmöglich  im  Gebiet  der  Urogenitalanlage  gelegen 
haben  können. 
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NEUNTER  ABSCHNITT 


Die  Störungen  der  Entwickeiung  und  die  daraus 
hervorgehenden  Missbildungen, 

I.  Allsrrttieiiif'S  fiWr  dl**  SWniiiir  tlt'r  Entwiek^^liins:  iitid  dl*^ 
Entstelmim  vüii  IksUildiiniiri'ii. 

§  liMX  Nadi  dem  Eintritt  der  Copulation  der  Gesddeclitskenie 
vollzieht  sich  die  ETitwiekeliiiig  des  Eiuhryos  unter  dem  Bilde  einer 
fortgesetzten  Kern-  und  ZeUtheihln^^  an  welche  sich  besondere  Griip- 
pirungen  der  Zelkoiiiidexe  sowie  Differenzirungen  derselben  zu  beson- 
deren Geweben  nod  Or^^anen  in  gesetzniässigeni  Ablauf  anschliessen. 
Sowohl  die  Zellvermelirnn^'  als  die  Ausgestaltnng  der  einzelnen  Zell- 
grup|*en  zy  besonderen  Organen  und  Theilen  des  Körpers  beruht  auf 
inneren  Ursaehen  und  ist  in  den  Ei'jenschaften  be^rnndef,  welche  der 
Embryo  dureh  Ueliertragung  iler  vererbbaren  Eigenscluiften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ascendenz  im  lloinente  der  VereinijLiung  der 
Oeschlechtskerne»  welche  als  Träger  4ler  erblichen  Eigenschaften  anzu- 
sehen sind,  erhalten  hat.  Es  sind  tlanach  sowohl  die  der  Siiecies  zu- 
kommenden Eigenschaften  als  auch  die  besonderen  Eigenthümlichkeiten 
des  betretTenden  Individuums  im  Allgemeinen  schon  im  Keime  vor- 
bestinimi,  und  es  geht  die  Entwickeiung  des  Eies  wesentlicli  durch  die 
in  ihm  selber  liegenden  gestaltenden  Kräfte  vor  sich;  allein  es  vollzieht 

Lsieh  die  Entwickeiung  nicht  ohne  einen  Einduss  der  Umgebung,  indem 
der  Embryo  von  ileni  nrülterlichen  Organismus  Nahrung  zu  l»eziehen 
genöthigt  und  zugleich  den  mechanischen  Einwirkungen  seitens  der 
Eihiillen  und  des  Uterus  ausgesetzt  ist.  Es  können  danach  diese  Ein- 
wirkungen auch  nuKÜticirend  auf  die  Ausbildung  der  Frucht  einwirken. 
Sowohl  die  Leibesform  als  die  Gestaltung  der  Organe  zeigt  bei 
jeder  Thierspecies  und  so  auch  bei  dem  Menschen  einen  bestimmten 
Typus,  den  die  Erfahrung  als  stetig  wiederkehrend  kennen  gelehrt 
hat  und  (Jen  man  danach  als  normal  ansieht.  Zeigen  sich  in  dem- 
selben mehr  oder  weni^^er  bedeutende  Aliweichungen,  welche  auf  einen 
abnoruien  \'erlauf  der  intrauterinen  Entwickeiung  zurückzuführen  sin<l, 
80  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine  coiiireiiitale  MlsHhildunif. 
Sind  die  Aiiweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr  erheblich,  sn  dass 
das  betretb^nde  Individuum  verunstaltet  erscheint,  so  spricht  man  von 
einem  Monstrum. 
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blh  EntwickelnngeBtöruDgen  und  MiBsbildiingezL 

Nach  deiii  lürewObnlichen  Si»rach^ebranch  wird  die  Bezeichiiiiiig 
Missbildunjr  meist  nur  für  ADoiualieeu  der  Gestalt  Dod  Form  des 
ii'diizen  Körpers  oder  einzelner  Theile  det^selben  gebraucht,  welcbe 
schon  für  die  äussere  Besichtigung:  auflalligere  Abweichungen  von  der 
Xomi  bieten.  Es  ist  indessen  durchaus  correct,  di«6e  Bezeichnung 
auch  für  intrauterin  entstandene  pathologische  Zustäsde  anzuwenden, 
welche  weniger  durch  eine  von  der  Xonn  abweichende  Gestaltung  als 
vielmehr  durch  eine  mangelhafte  oder  fehlerhafte  Organisation  des  1k?- 
treffenden  Körpertheiles  oder  Organes  bedingt  sind. 

Betrifft  eine  Missbildung  ein  Einzeliudividuum,  so  wird  sie  als 
Elnzelmissblldung,  sind  an  der  Missbildung  zwei  Individuen  betbeiligt, 
so  wird  sie  als  Doppeliiilf»8bIlduD^  bezeichnet. 

Die  Mißsbildu  ngen  können  sowohl  aus  inneren  Ur- 
sachen als  auch  unter  dem  Einfluss  äusserer  Einwir- 
kungen entstehen. 

Als  Innere  Unaehen  kann  man  alle  jene  bezeichnen,  welche 
schon  im  Keime  gegeben  sind,  so  dass  bei  der  Entwickelung  des  Em- 
bryos spontan,  ohne  äussere  Veranlassung,  Missgestaltungen  auftreten. 
Tritt  eine  solche  Mis^bildung  zum  ersten  Male  in  einer  Familie  auf, 
so  muss  es  sich  um  eine  primäre  Keim  es  Variation  handeln, 
und  diese  selbst  ist  entweder  darauf  zurückzuführen,  dass  von  den  zur 
Copulation  gelangenden  Geschlechtskernen  einer  oder  auch  beide  nicht 
normal  waren,  oder  dass  sie  zwar  normal  waren,  dass  aber  aus  ihrer 
Vereinigung  eine  Varietät  entstand,  welche  nach  unseren  Begriffen  als 
pathologisch  anzusehen  ist  (vergl.  ^  Ix),  Möglich  ist  auch,  dass  Stör- 
ungen in  den  Befruchtunpsvorgängen  pathologische  Variationen  er- 
zeugen können. 

Ist  in  der  Ascendenz  eine  ähnliche  Missbildung  schon  vorgekommen, 
so  kann  es  sich  um  eine  Vererbung  derselben  handeln.  Ist  die 
auftretende  Missbildung  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  nicht  bei  einem 
der  Eltern,  sondern  bei  weiter  zurückliegenden  Generationen  vorhanden 
war,  bei  den  Zwischengliedern  aber  fehlte,  so  wird  die  Erscheinung  als 
Atavismus  bezeichnet. 

Als  primäre  Keimesvariationen  treten  dieselben  Missbildungen 
auf,  welche  auch  vererhiich  sind,  d.  h.  es  sind  nur  jene  Missbildungen 
vererbbar,  welche  ursprünglich  als  Keimesvariationen  aufgetreten  sind. 
Zu  solchen  vererbbaren  Missbildungen  gehören  die  Vermehrung  der 
Finger-  und  Zeilenzahl.  Missbildung  der  Hände  und  Füsse,  abnorme 
Behaarung  der  Haut,  Hasenscharten,  gewisse  pathologische  Zustände 
des  Nervensystemes,  wie  z.  B.  multiple  Fibrome  der  peripherischen 
Nerven. 

Unter  den  Susseren  Ursachen  der  Missbildungen  sind  zunächst 
Erschütterungen,  Druck,  Störungen  der  Sauerstoff-  und 
Em  ährungszufulir  und  Infectionen  zu  nennen. 

Erschütterungen  des  Uterus  können  sehr  wahrscheinlich  die  Em- 
bryonalanlage direct  schädigen.  Bei  weiterer  Entwickelung  des  Em- 
bryos dürfte  die  schädliche  Einwirkung  von  Traumen  häufiger  darin  zu 
suchen  sein,  dass  sie  Loslösungen  des  Imos  und  Blutungen  aus  der 
Decidua  v(;ranlassen  und  dadurch  zu  Störungen  der  Ernährung  des 
Eies  führen.  Selbstverständlich  könnciu  auch  Blutungen  aus  anderen 
Ursachen,  können  ferner  auch  N'eränderuiigen  und  Verunreinigungen 
des  mütterlichen  Blutes,  wie  sie  bei  Infectioiiskninklioiten  vorkommen, 
ferner  auch   krankhafte  Zustände   des  Uterus   selbst   schädlich    auf  das 


Ursachen  der  Missbildnngen. 

sich  entwickelnde  Ei  einwirken,  doch  dürften  alle  diese  Zustände  häutiger 
zum  Absterben  des  F5tu,s  inid  zur  Aiisstossiinj^  des  Kies  als  zu  der 
Entwickelung  einer  Misshitdung  des  EnibjTos  führen.  Infectionskrank- 
lieiten  der  Mutter  können  aiirh  auf  den  Futus  üherrrehen  und  hier 
entsprechende  Veränderungen  verursadieri.  Ein  abnormer  Druck  kann 
von  Seiten  des  Uterus  und  der  Eihäute  auf  den  Endiryo  ausgeübt 
werden,  besonders  bei  geringer  Menge  des  F>uchtwassers,  und  es 
zeigen  nanientlieb  Verl»ildungen  an  den  Extremitäten  (Fig.  3<i2)  nicht 
selten  Zeichen  stattgehabten  Druckes. 
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Fig.  351*.  Durch  Verwachsung  der  Stirngegond  mit  den  Eihaiiteo 
e D t s t fl u d e  11  e  M i  » j& b i  1  d ii i» g  de?*  K o j» f e ^  t feste  v «Twacheungen  der  Placeuta  mit 
dem  rterus),  a  Häutiger  Sack,  welcher  eir^  blutreiche;*.  !*ehwa«inuge«,  an  cvt^tischen 
Hohlrftumen  reiches  IJewelie  ein*chhe*«t.  h  Auge,  e  IJpjieuwidst.  ä  Trichtf?rfOrmige, 
mit  8ehleimhaut  ausgekleidete  Grube,  e  Linker^  e^  rechter  Nasenflügel  f  Bmt!'> 
gewebÄstränge.     Um  y\  verkleiüert. 

Ans  dein  anatomischen  Befuntle  bei  manchen  Missbildunfjen  er- 
gieht  sich,  dass  namentlich  patholos:lsehe  Zuetttiule  des  Anitiloiis  auf 
den  Embryo  schädlich  einwirken  und  verschiedene  Formen  von  Miss- 
Idldungen  erzeugen  können. 

Es  kann  dies  sowohl  durch  abnorme  Verwachsungen  des 
Embryos  mit  dein  Amnion  als  auch  tinrch  Druck  desselben 
auf  die  E  m  b  r  y  o  n  a  1  a  ri  I  a  i^^  e  desselben  eintreten,  \'er wachsu ngen 
sLml  nicht  selten  noch  bei  der  Geburt  des  betreffenden  Kindes  in  Form 
von  Verwachsungssträn?4:en  nml  Fäden  (Flg.  l&J  f  u.  Fi^.  *My\)  nach- 
iveisbar,  und  ihre  Beziehung  zu  den  nüssbibleten  Stellen  lässt  keinen 
Zweifel  darnlier  aufkommen,  dass  sie  auch  zur  Entstehung  der  Miss- 
bildung  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen.    So  können  durch  solche 


EntwickeluDgsstÖrungen  und  Missbildimgen. 


Verwaehsuügen  scliwero  Missliildiintjen  des  Hirtitheiles  (Fig.  359)  oder 
auch  des  Gesichtstheik^s  (Fi^^:Jl¥M  des  Kopfes  entstehen.  Nicht  selten 
werden  aocli  Teile  v«in  Extremitäten  dnreh  Ainnionfäden  abgeschnürt 
(Fig.  3ni)  und  können  vcdlständii^^  anijMUirt  und  sotlanu  resorbirt  werden. 
Wie   weit    dieäe  VerhindungeTi    des    Amnions    mit   dem    Fötus    auf 

jirimäre  \'erklebungen  und 
\'erwachsufigen ,  wie  weit 
sie  auf  sjjäter  sich  einstel- 
lende fjitzilndungen  zuröek- 
znfiihren  sind,  ist  noch 
streitig.  Nicht  selten  sind 
bei  der  Geburt  die  Ver- 
wachsungen nicht  raehr 
sichtbar,  und  es  zeigt  die 
betreffende  Stelle  nur  eine 
f    'j  -^^^  j  I^H^^^^K^     iiarbenähnliche   Beschaffen- 

f  £^  —  ^  ^      tJ^^^F^        ^'^^    (f^«^''    '^*"'*^)' 

Fig.  W.l  D  u  r c  h  a  m  n  i  o  - 
t  i  t< c he  V  p r w a eh  s u  n  ge n  u  a d 
r> r  u  0 k  0 n  t H  t  a Q  den  e  M  i ss - 
bjhliJfig  det*  Gesichtes. 
AHviiinietrie  de«  Gerichte*,  a 
Mit*s bildete  Ncu^e.  b  b^  Verklei- 
nrrfo  Lid -spalten,  r  r,  8miUen 
m  der  ()l>erlippe  und  dem  S^ahii- 
ft>rt*io{z  des  Oberkiefers,  d  Zwi- 
»cheukicfer  mit  wulstiger  Lip|H\ 
e  Niirbig  geschlossene,  eine  Rmne 
bildende    schräge    Ge:*ichts8 palte. 
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Nach  Dareste  und  (iEOFFRov-ST.  Hilaire  übt  auch  eine  ab- 
norme pjUgigkeit  des  Amnions  leicht  einen  schädhchen  EinÜuss  auf 
den  Embryo  aus.  So  soll  abnorme  Enge  der  KopfkajJi^e  des  Amnions 
jene  Missliildungen  zur  Folge  haben  können,  die  iils  Anenkephalie  und 
Exenkephahe,  Kyklopie  nntl  Cebokephalie  oder  Arhinenkephalie  ij?  135) 
bezeichnet  werden,  wäbrejid  Enge  der  Schwanzkappe  zur  ISirenenbildung 
(§  139)  führt.  Ferner  hängen  auch  an  der  vorderen  Bauch-  und  Brustwand 
vorkommende  Spaltbildungen  (S  KiT)  mit  einer  mangelhaften  Ausbiblung 
des  Amnions  zusammen,  doch  ist  letztere  dabei  oft  nicht  sowohl  die 
Ursache  als  vielmehr  eine  Theilerscheinung  der  Missbildung,  welche 
selbst  wieder  von  verschiedenen  Ursachen  aldiangig  sein  kann,  häuhg  in- 
dessen wold  den  spontanen  oder  primären  Missbildungen  zuzuzählen  ist. 

Der  Zeitimnkt,  in  welchem  die  schädlichen  Eintlässe  sich  geltend 
machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der  (Jrad  ihrer 
Wirkung.  Je  früher  die  Schädigung  eintritt»  desto  grosser  ijflegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  Missbildungen  int  engeren  Sinne  entstehen  haupt- 
sächlich in  den  drei  ersten  Leben snionateri,  in  welcher  Zeit  die  Form 
des  Leibes  sowie  der  einzelnen  Theile  sich  ausbildet.  Später  eintretende 
Schädigungen  des  Fötus  setzen  V e  r  ä  n  d  e  r  u  n  g  e  n ,  welche  m  ehr 
den  extrauterin  e  r  w  o  r  l>  e  n  e  n  in  ihrem  Aussehen  sich  a  n  - 
schli  essen. 

Ein  Theil  der  Missbildungen  ist  typlseh,  d.  h.  sie  kehren  stets 
in  denselben  Formen  wieder,  während  andere  wieder  vollkommen 
atypisch   sind,   so  dass   oft   die    wunderlichsten    Älissgestaltungen    auf- 


ürsaehen  der  MissbildiiDgeii, 


621 


tr6tefu  Die  letzteren  sind  meist  Folge  secnniHlr  einwirkender  äusserer 
Schädlichkeiten,  svjllirend  die  ersteren  vornelrmlich  inneren  Ursachen 
ihre  Entstehung  verdanken  dürften,  doch  köiinen  auch  äussere  Ein- 
wirkungen typische  Verbildnngen  verursachen. 

GeoffkOY'St.  HlLAIKE  (Hist,  ffen.  et  pariic.  des  anomatie^  de  Vorgaivimtif*n 
cÄ«t  i'homme  et  les  antmaux.  Paris  1832—37^  wies  die  Lehre  von  der  priniäreü 
Verbildung  der  Keime  (Haller  uml  Winslom')  vollständig  zurück  und  führte  die 
Hemmungshildungen  IwligUch  auf  mefhaiiisehe  Einflüs^o  zurück-  Pantm  (Untersuch, 
nher  die  Enfstehtmtj  der  Mijfshikfumjen,  Berlin  ISOOj  stiinnile  ihin  im  llanzen  bei, 
ob;^cbon  er  die  Möglichkeit  einer  priniäron  Verbildimg  zugiebt.  Er  erzeugte  bei 
Hühnereiern  Missbild^jn^en  durch  Temperaturschwflnknn gen  ijn  Brutofen,  sowie  durch 
Firnissen  der  Eierschalen.  Dareste'  (Reehenhea  .mr  la  ptodurtion  artifirieUe  des 
monstruosites,  Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmnngsnii^i*- 
bildungen  durch  Verticalstelbing  der  Eier,  Firnissen  der  Schalen,  Erhöhung  der 
Teraj^i^ratnr  über   ir»"  C,  sc» wie  durch  un regelmässige  Erwärmung  der  Eier. 


Fig.  3ÜL 


Fig.  362. 


/ 


c 


^/^ 


^^ 


Fig,  3<il,  Durch  amniotische  Verwachsungen  verst iiinmel te  Handi. 
tAbBcbnüniDg  de^  Ringfinger^? ,  Verwachsung  und  Verkrümmung  de*  Mittel-  und 
efingers,  Vm  */„  verkleinert. 
Fig.  3ti2,  Durch  Druck  entstandene  Deformität  und  Verküin- 
m er II Dg  der  Hand.  Defett  des  Daumens,  Abflachung  der  Hand^  übemm5*«ige 
Beugung  und  Verkürzung  di*  V(»rderarmcs.     Um  \!^  verkleinert. 


In  ueuet^ter  Zeit  haben  namentlich  1^.  Geklacii,  Foi,,  Warynhkv,  I{!CHTER, 
Koux  und  8(  itrLTZF.  Ex|>rriiuente  angesleiit  liml  bei  IIühBerenibryouon  Mis^biU 
LduDgeii  durch  locjile  Einwirkung  i^  trab  lender  Wärme,  TernfKraturschwankungeD, 
"Jeberfirnisjien  der  Eier,  I^ge Veränderungen,  Verletzungen,  Entfernung  eiucö  Thede» 
Eiweiaeesi,  Erpclnltteryngen  zu  erzielen  gebucht  und  zum  Theil  erhalten,  Rot  x, 
mit  Froscheiern  exj>enmenurte,  fand,  das^s  nach  Zer-^türung  einer  der  ersten  Fur- 
ehtingwkugeln  die  andere  sich  weiter  entwickelt  und  zunächst  die  Hälfte  einee  Enibrytie 
bildet.  Eä  enthält  also  jede  der  l>eiden  ersten  in  ihrer  I*age  der  ret'hten  und  buken 
kSdrperhälfte  de»  Embryos«  ent^pr eichenden  Fun^hungHzellen  zugleich  auch  d»;^  Anlage- 


V//  hi^*w;';kdufi;(iMgtoruL;(ejj   nA  ^lissbii dangen. 

/»*t»**tn$i  *U9  *f/M^\iiUi'h  iirhuiu  *A*tr  Wuk^t  K<>rfjerhilfte.  Dm  aber  die  fehlende 
k'*/ßffthuiti^  'i*itth  niit  ytii  'Uf  ll»l\t\nUitiuis  ria/;btriMflich  masgehende  Pofftg^eratioD 
iffii/i  utiii  inn  * tuh/.\/ii*Uih{f  ifnAarirt  wt^dtm  kann,  r*}  mu»»  die  eine  Hälfte  mach 
h*i*h  KiüUi  thiUiiUiii,  wt\i\nr  Hijf'h  fJiir  hwitiTt:  Hälfte  zu  erzeugen  vermögen.  Nach 
i  htttFntUuinfiii  v'/if  lii'.HLir/MA,  IhiiKHUif  MoRHAS,  Wif^soN  U.A.  besitzen  bei  den 
liiitttuit,  'l«l«oriif  III,  Atn'uUtu  und  l'>'hirKMl<;niJHi  die  l>eiden  ersten  oda  sogar  die  4 
ffi-iMi  l'KM  ijiif(|/i-/j-l|if(  uiH'U  li'it'  l'ulii|/kdt,  tf'iucn  ganzen  Embryo  zu  bilden. 

Niitlt  l'iiMfriif'liiifi|/Hi  von  H<:iM.'J/rzK  lanhen  nich  auH  Amphibieneiem ,  welche 
noniiwlii  V\'<ii-i  fii-in  i'inii  mMu'  lAiny.  cinnohnirfn,  da88  die  specifiAch  leichtere,  dunkel 
ii\lnnihUiir ,  |»riihi|ilitnnmlim'h('  HulwUinz  im  oiNTcn  Theii,  die  schwerere  helle,  an 
PiiliifkfMnnn  nirlm  Hnlmüin/.  im  nnl<*rr*n  Thni  lic^t,  Minsbildungen  dadurch  erhalten, 

liiiit im  ihn  l'Jf'i    Hl   eine  tiii(lii)l(»giN('Iii»  I^i^o  bringt  und  die  Rückdrehung  in  die 

iiMiiiHilii  Ifiip«  \i<f-|iin<liTl ,  iniil  tt4  nU'Ui  i\vr  (trad  der  Missbildung  in  directem  Ver- 
liillhilnn  /Hl  (liAhnii  tUm  W'uxMh ,  (It'n  <lit*  Kichtung  der  Schwerkraft  mit  der  abnorm 
)fi  iiiH*'it('M  Milien  niarhi.  Ihiivli  rini«  hrrhung  doH  Kies  um  180^  im  Zweizellenstadium 
lunni  .iirli  Ulli  l{i«^it|niaNHi^litMt  t»int*  I)i>|»)H*lnuHshildung  erzeugen.  Durch  eine  ent- 
n|iirrhi<nili<  Ihrltuitf!  IUI  Htiidiinu  der  S  ZolitMi  wird  die  Entwickelung  ganz  unter- 
liitirliKii  l'.fi  \MM(lrh  dii'pio  Slivruugiii  »luri'h  VernohiobungiMi  verursacht,  welche  zu- 
lii|>iii  «li.i  Alinhikiun  dor  hrliworrnni  Thnio  und  dtv  Aufi*t<*igens  der  leichteren  Theile 
Im  l'i   «lallliitdoit. 

Na»h  ruivi-urUui»>:vM  von  i>.  llKurwiii  findoi  l>ei  Axoiotleieni ,  die  in  einer 
Ko»  liMdiK^iuii^  \\«u  0,.  ri\v.  ^vhuhon  wonloii.  oim»  (tathoK^gisoho  Entwickelang  statt. 
\\w  -\\\\  i\Uv\  i\\\\  du<«  rrnirHluorvon>vsirm  im  l^^n^oho  dt's  Kopfes  und  Rumpfes  be- 
tluauki  Ti  wtikt  aUo  dto  K\vh^l.''i\»:<unc  nur  aut  dio  in  Tuiwandlung  zu  Ganglien - 
i.AU\\  WxwiWxw'W  {\w\\v  vU\>  üu!i>oivu  KoiiuMaitt's.  und  es  könnon  demzufolge  bei 
•ou-i  u*»uuhI\'1   ruiwukoluu»;  AWhiüito  lU-s  iVniraIntTvonsystoms  verloren  gehen. 

l  i  \  %M  :k  •.  ■. i  V   ,1  b  0  V   M  i  s  s  b  '.  \  xi  VI  V.  i:  0  V.   *.: ::  .:    lerer.   E  n :  s :  e  h  -  E.  g. 
4^*M^i.     '^^        '         .       4   '        ...  -xV       .   .V:    .c  .-'.    .V  -r-^y  :.---  —  •-•.■  l  - 

V       ,,.>  .1.1  »         ^         ■    ^.     ■         .  .  ,*  >>  ]    >  .*  . 

ti.\k*iU*i\.  '.  ',"»»*  *  V       »i  •-   .-      V-       I        iT  •      '  ^.V' '■'.•><      f.    _lTl  .  i  .■•H-l.fV  *. 

K»^*«*'*      i         \     .        -  '  •  -i  >.  o    :■>■■..«'.        .>    .. 
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Koilmnnn,   Die  Mrperf^rm  menachL  normaltr  ».  jmthoU  Embryoneitt   Arch.  /.  An.  188B. 

Küstner^  Utb^  emt  no^h  nicht  bekannte  Entwickdun^surmtche  amputirender  nmnioiüeher 
Fiidcn,  ZmUchr.  f.   Grh,  XX  1891;  Die  Bifhohi/ie  des  F*Utts,  Stuttgart  tSSS. 

LannetQugue  et  M^nat^d,   Affrctions  congivitale»,  I.   Trte  et  cou,  Paris  18U1. 

Marchfind^   Mt^jsbiUhinffen,  EuUnlmrg'n  Reahncyklop.  XV  18U7  {Lit.}, 

Mitro^hanow,    Terat&genet.  Sttiditn,  Arch.  j\  ErUwiekelumjnmech*  I  1895» 

Morinni   Die  schrmje  Getichtssjmltc,    Ar  eh.  j\  Min,  Chir.  1887, 

Moser,    Mi>^bil<L  dureh  amniotische  Biinder,  /Va<?*  med.    Woeh.  1894* 

Otto,   Montstronim  sexcentomtm  descriptio  anatomiea  1844' 

Vtinnm^   Zur  KenntnUa  d.  phyaioh  BedetUujig  d,  angeb,  Miaahilänngent    VI  A,  7f.  Bd.  1878. 

Uichier,    reber  die  e^efimenlelle  Darstettung  d^r  Spina  bißda,  Anai.  Am,  III  1888. 

liOHX.  Zur  Enttcickelunggmechmfik  des  Embryf>,  Z,  f.  Biol.  XXI 1886;  Künstliche  Hervor- 
brinifung  halber  Embryonen  durh  Enlfermmg  einer  der  beiden  ernten  Furehungshigehf 
u.  WachgtJiumaenfteiekehtng  der  fehlenden  KVfrperhülfte ^  Vireh.  Arch.  11 4.  Bd.  1888 ;  Die 
Entmekelnngmiechamk  der  Orgfinimien,  Wien  1890:  Veb.  das  enlwickelungtmechanische 
Vermögen  jeder  der  beiden  ersten  FiirehitngazeUm  des  Ei^s,  Verh.  d,  Anat.  Ge*.  VI 
189f ;  Utber  die  SpecißctUion  der  Fnrehnngszellen  und  über  die  bei  der  FostgenertUton 
und  Begenenttion  anzunehmenden  Vorgänge,  Bml.  Chi.  XIIJ  189S ;  Die  Methoden  zur 
Eneitgung  halber  Fj'nsehembri/onen,  Anat.  Ans.  IX  I8!^4;  Einleitung  tttm  Archiv  für 
Entiriekelnngsmechanik  der  Organismen^  Arch.  f.  Entwiekeltingameehanik  1  1894. 

Schnittet  Die  Bedeutung  der  Schteerkmfi  für  die  organische  Gettültung,  sowie  über  die 
mit  ffiii/e  der  Schwerkraft  nülgHche  künstliche  Erzeugung  von  Doppelmissbildungent 
Verh.  d.  Phys.-med.  Ges.  ^8,  Bd.  189 4;  EntwickelHngsgrschichte,  leipsig  1896, 

Tarttffi,  Storia  dclta  teratvlogin  I—VIIl,  Btdogna  1881—^96;  SulV  ordinamento  delia 
ffntf>»hgift,  R.  Aeead,  d^^Ue  Sc.  dtlV  hl.  di  Bologna  1896  «.  1898. 

Virchow,   Dejtcendent  w.  Pathohgie,  sein  Arch.  108.  Bd.  1886. 

Wiedersheim,   Der  Bau  des  Mensehen,  Freilmrg  1S9S, 

ZlegieVf   K^'mnen  ervcorbene  patholog.  Eigettschaften  vererbt  werden  u.  wif  entstehen  erbliche 
Krankheite^n  u.  Mi^sbtlditngen,  Beitr.  z.  pathol.  Anat,  I  188$;  Die  neuesten  Arb.  über 
Vererbung  u.  Abritt mmungdthre,  n.   ihre   BedmUtmg  für  die  Puthologie,  ib.  IF  1889. 
LiiemtHrverzeichniss  über  AUissbttdungeji  enikalien  d.  Anut.  Anz.  I—XIX  1886 — tStfl^ 

ttnd  d.  Cht.  f.  allg.  Rtlh.  I—XII  1890—1901. 


i  VM.  Die  Einzelmlssbild untren  lassen  sich  je  nach  der  Art  der 
Veränderung,  durch  welclje  diesellieu  charakterisirt  sind,  zweckmässig 
in  fünf  Gruppen  eintheilen. 

Als  Uenimiini^suiissbilditutren  oder  Monstra  (K^r  deteetiim  werden 
ziinächst  alle  jene  Missbüdun^en  ziisanitnen^efasist,  hei  welchen  der 
ganze  KOrper  oder  einzelne  Theile  desselben  abnorm  klein  und  man*iel- 
'haft  ausgeliildel  sind,  so  dass  sie  sieh  in  einem  Zustande  der  Hypo- 
plasie bchuilen,  ferner  aucli  jene  Jlissbihhmgeu,  die  durch  das  voll- 
standige  Fehlen  oder  eine  hochgradige  Verkümnieiung,  dnreh  Agenesie 
oder  Aplasie  einzelner  Organe  oder  Körpertheile  charakterisirt  sind. 
Hierher  gehören  z,  B.  der  Mangel  des  Gehirnes  oder  einzelner  Theile 
desselben,  ferner  abnorme  Kleinheit  des  Gehirnes,  Defc^ete  an  den 
Scheidewanden  des  Herzens,  Defecte  und  Verkünimerungen  der  Ex- 
tremitäten u.  s.  w. 

Entstehen  bestimmte  Abschnitte  oder  Organe  des  Köriiers  dn- 
durch,  dass  ursprünglich  getrennte  Anlagen  sich  vereinigen,  und  bleibt 
in  Frdge  einer  primären  oder  secnndären  Wachsthumsstörung  diese 
Vereinignug  aus,  so  können  Heniiivungsniissbddungen  auch  in  Form 
von  Spalten  und  V  erdopitel  nn  gen  auftreten.  So  bedingt  z.  B. 
ein  mangelhaftes  Wachsthum  der  Rnmpfwanil  Spalthildnngen  in  der 
Jledianlinie  der  Brust  und  des  Bauches:  dnrch  Ausbleiben  der  Ver- 
einigung der  Kieferforf Sätze  des  ersten  Kiemenbogens  unter  sich  und 
mit  dem  Nasenfortsatz  des  Stirnbeines  entstehen  Spalten  im  Gesichls- 
tlieil  des  Kopfes.     Dnrch   mangelhafte  Vereinigung   der  bilateral  ange- 


524  Entwickelungastöningen  und  MiflsbildungeD. 

legten  weil^licheii  (iesclilechtsgän^e   entstehen  mehr  oder  minder  weit- 
reichende Verdoppehin ^en  des  Uterus  fMJer  der  Scheide. 

Liefen  die  Anlii^eii  zweier  Organe  nahe  Ijei  einatider,  so  können 
sie  unter  Unistäriden  unter  einander  in  Verbiiidim*;  treten,  so  dass 
\'  e  r  s  c  li  in  e  1  z  ii  n  *j:  e  n  u  n  d  \'  e  r  w  a  c  h  s  u  n  g  e  n  z  w  eiei'  n  orni al  von 
einander  getrennter  Organe  oder  Kiirpertlieite  sieh  einstehen.  So  sind 
z,  II  zuweilen  die  heiden  Nieren  mehr  oder  weniger  unter  einander 
verbunden,  audi  können  die  Augen  mehr  oder  weniger  voUständio:  zu 
einem  Organ  verschmolzen  sein. 

MIssbilduiiiren  durch  exeedireiides  Waehsthum  oiJer  Monstra 
per  exeeasuDi  sind  theils  durch  abnorme  Grosse  einzelner  Theile, 
theils  auch  durch  eine  Vermehrung  derseüien  ausgezeiclinet.  So 
kiinn  z,  B.  eine  Extreniittit,  oder  auch  ein  Abschnitt  einer  solchen,  ein 
Finger,  eine  abnorme  (irosse  erreichen  (partiellei'  Riesenwuchs): 
auch  kann  das  abnorme  Wachsthum  den  ganzen  Körper  betreffen  (all* 
g  e  m  e  i  n  e  r  Ries  e  n  w  u  e  h  s).  Eine  Vermehrung  der  Zaid  konnnt 
namentlich  bei  den  Brustdrüsen,  der  Milz,  den  Nebennieren  und  den 
Fingern  vor.  Bei  drüsigen  Bildungen  werden  überschüssige  Bildungen 
gern  als  Neben  o  r  g  a  n  e  bezeichnet. 

Als  Irrun^bfldunsren  oder  als  Monstra  per  faibrleam  alienani 
werden  Jiach  Förster  gewisse  Anonialieen  der  Eingeweide,  der  Brust- 
hOlile  und  Bauchhöhle  bezeicbnet,  welche  sich  durch  eine  abnorme  Lage 
derselben  sowie  zum  Theil  auch  durch  die  Aenderungen  iler  Bezieiuing 
der  einzelnen  Theile  zu  einander  auszeichnen.  Ilierlier  gehört  rler 
Situs  t  r  a  n  s  v  e  r  s  u  s ,  d,  h,  die  IJmkehrung  der  Lage  der  Brust-  oder 
der  Baucheingeweide  oder  beider  zugleich.  Ferner  kann  man  ver- 
schiedene Fehl  bild  ungen  am  Herzen  und  den  grossen  Ge* 
fäss Stämmen  hierher  zählen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  dieselben 
wohl  richtiger  als  Hem  m  u  n  gsbildu  ngen  aufzufassen  sind. 

Eine  vierte  (Jruppe  ist  durch  Misäblldun:fiil  gegeben,  welche 
durch  Gew^^bsverlatreninsren  sowie  durch  iUe  Persistenz  fötaler 
Bdduntren  charakterisirt  sind,  wie  sie  bereits  in  JJ  127  und  JJ  12s  be- 
sprochen worden  sind. 

Als  eine  fünfte  (iru])pe  kann  man  endlich  Mls^bildunsren  durch 
MIschiin£2:  der  Geschlechtscharaktcre  zusammenstellen ,  welche  als 
w a h  r  e  und  falsche  Zwitterbildungen  bezeichnet  werden.  Wahre 
Zwitter  besitzen  sowohl  eine  mannhche  als  eine  weibliche  Keimdrüse; 
falsche  Zwitter  sind  eingeschlechtlich,  allein  es  steht  der  übrige  Theil 
des  Geschlechtsapparates  nicht  mit  der  Keimdrüse  in  rebereinstimmung, 
oder  es  gehingen  gleichzeitig  dem  niünnlichen  und  dem  weiblichen  Ge- 
schlecht zukommende  Organe  zur  Ausbildung,  Ein  Theil  dieser  Miss- 
bildungen sind  Hemmungsbildungen.  Andere  sind  darauf  zurückzu- 
führen, dass  von  der  doijpeltgescldeclitlichen  Anlage  nicht  nur  Organe 
eines  Geschlechtes,  sondern  beider  Gescidechter  zur  Entwickelung  ge- 
langen, wahrend  in  der  Norm  die  eine  Anlage  sich  zurückbildet  und 
bis  auf  geringe  Reste  verschwindet. 

§  132.  Die  Doppel uiisHhlld ungen,  Monstra  dupllcia,  sind  Miss- 
bildungen, bei  welchen  tler  ganze  Körper  oder  ein  Theil  desselben 
venhippelt  ist.  Die  beiden  Zwillinge  haben  immer  das  nämliche  Ge- 
schleciit  und  sind  meist  an  gleichartigen  Tlieilen  des  Körpers  unter 
einander  verbunden.     Die  tloppelt  vorhandenen  Theile  sind  imhl  gleich- 


Eintheilung  der  Mi  ssbi  Ichin  gen.  525 

wiÄssig  ausgebildet,  bald  ungleichmässig;  im  letzteren  Falle  ist  der  eine 
Tlieil  verkilnunert  und  erscheint  alsdann  als  ein  parasitärer  Anhang  iles 
wcddentwirkellen  Individuums  rMier  ist  in  dasselbe  eingeschlossen.  Man 
kann  daher  eine  äquale  und  eine  inlqiiale  Form  der  Diippelmiss- 
bilditrür  unterscheiden. 

Alle  Doppelni  isshildungen  stauiiuen  aus  einem  Ei  nnd 
bilden  sich  auf  oiiier  Keim  blase.  Die  Entwlekeluiiu:8st8rmi2: 
kann  im  \'er]anf  de>  Fiirehnngsprocesses  einsetzen,  doch  ist  sie  erst 
dann  als  solche  erkennliar,  wenn  auf  der  Keimfdase  eine  doppelte 
E  m  I* ryo n ala n  läge  entsteht.  Eine  Doiipelmissbildung  kann  alsdann 
datlureh  entstehen ,  dass  die  beiden  Embrvonaltiecke  von  vornherein 
untereinander  verbuutlen  sind,  oder  dass  sie.  nrsprnngtich  getrennt  ent- 
standen, bei  ihrer  Vergrösserung  aufeinander  treffen  und  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  iu  einander  übergehen.  Eine  weitere  Mög- 
lichkeit ist  die,  dass  innerliall»  eines  Ernbryonalileckes  zwei  Primitiv- 
streifen nnd  weiterhin  auch  zwei  Rückenfnrcheu  entstehen,  die  von 
einander  getrennt  bleiben  oder  sieh  theil weise  vereinigen.  In  einem 
riritten  Falle  wirr!  man  sieh  vorstellen  können,  dass  der  Priuntivstreifeji 
sich  einfach,  die  Rückenfnrche  dagegen  entweder  in  ihrer  ganzen  Länge 
oder  aber  in  einem  Theil  sich  dopj^elt  entwickelt.  Endlich  ist  es  mög- 
lifh,  dass  eine  Verdoppehing  unter  Umständen  noch  später  eintritt  und 
alsdann  nur  einzelne  Theile  der  Stamnizone  oder  auch  nur  die  Parietal- 
zone  betrifft. 


Die  UrBaohen  der  Verdoppelung  der  Embryonalanlage  io  einer 
Keim  blase  siJid  nicht  naher  bekannt.  Nach  Fol  sollen  dnrch  eine  anomale  Be- 
fruchtung des  Eiefi  durch  zwei,  drei  mler  mehr  Bpermato/oen  Dopjieb  und  Mehrfadi- 
mig^biJdiiDgen  öitsteheii,  doch  sprf^hen  andere  Beobachtungen  (Borx)  dafür,  daua 
von  zwei  und  mehr  Spi?nnatozo^n  befruchtete  Eier  s*ich  uieht  em wickeln.  Nach 
JIaRc'Hand  ist  die  Verdoppehing  der  Anlage  auf  Zustände  zurückzufiihreii,  welche 
Wich  vor  den  Beginn  der  Furchung  fallen,  alw>  entivoijer  auf  ZiiBtände  des  Eies  vor 
der  Befruchtung  oder  auf  die  Befruchtung  selbst.  Wiedemaxn  und  Wetzel  nind 
der  Meinung,  da^  die  GeniiKe  der  Dopiieliuij^sljjJdimg  ndt  deai  Jlomeiite  der  Be- 
Irtichtung    zu^tamm anfalle  und  d&^s  sie  durch  Befruchtung  von  Eiern  mit  zwei  Keim- 

I  l>Läsdieo  durch  zwei  Spcrraatozoen  zu  Stande  konniie. 

Experimente,  welche  die  Erzeugung  von  DoppelmisÄbNdungen  au«  Eiern  von 
Thiercn  erzielten»  sind  in  den  JetÄten  Jahrezi  von  CiERLAfU,  O.  8chuLtze  und  BoHS 
autsgefiihrt  worden,  Gerlacu  will  Doppelmisfj^bildungen  ^vordere  Verdoppeluag)  er- 
zeugt haben,  indem  er  Hühnereier  vor  der  Bebrütung  mit  FirniÄS  überzog  und  eine 
Y-fönuige  Stelle  in  der  Gegend  des  Primitii-atreifen!*   frei  hcöa.     Da  es  ihm  indei4t?en 

lnuT  ^ten  gelang,  ä^olche  zu  erhalten,  i^  in  e^  möglich^  da^.^  die  bei  Ilühiieni  nicht 
gelten  vorkommende  Mifsbihhmg  zufällig  eich  entwickelte,  St^HüLTZt:  erhielt  Doppel- 
misHbildungen  durch  Drehungen  von  Frot^cheiern  um  M)"  im  Zweizellenetadinm 
(vergL  §  W)i  Spermanx  konnte  bei  Tritonen  zweiköpfige  Embryonen  dun'h  Ein* 
fichnünmg  der  Embryo  nahm  läge  vor  Schlujs^  der  Medullarplatte  zum  Metlullarruhr 
erzielen*     Born   gelang  es,  Theibtücko  von  Amiihibitailar\en  und  zwar  sowohl  der- 

Ljelbcn  Art  ali*  auch  venf^chiedener  Arten,  (Gattungen  und  FÄiiiilicn  (Rana  €öculeota 
mit  B*imbinaeor  igneuü  und  mit  Triton)  unter  einanrier  zu  vereinigen.  Am  güuHtig»ten 
gestalteten  -^ich  di*"  VerhlltniÄftt?  bei  Vereinigung  von  Uirven  von  etwa  3  mm  Lange. 
Eß  vereinigten  nwh  nicht  nur  die  j&uaaere  Kör|*erbe«krkung,  sonderti  auch  Organanlageji 
(Lebf^r,  Darm,  Herzfichlauchi  zu  einem  dnheithehen  Organ ^  indem  sich  die  Verbindung 
durch  gleichartige  iii|>ecifij*ch<'  (teweJie  vollzog*  Aiw  allen  diesen  Experin^enten  la8?*t 
«ich  entnehmen,  dn<i^  Dofijiehuisfibildungcn  durch  ^«^cundare  Einwirkungen  mia  eintnu 
nurmal  lieK'haffenen  Ei  ent^^tfhen  und  da*«  einander  l^enachbarte  Embryonal  an  lagen 
unier  einander  verwachsen  kennen.     Daneben   bleibt  die  Müglichkeit  bestehen ,  dai*?* 
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auch  besondere  Zu:*taude  im  Ei  vor  der  Befruchtung  die  Ursache  der  Doppelbildung 
eiud.  Nach  HrHöLTZE  ht  diei*  tnöglicherweiee  in  der  Anwesenheit  von  zwei  Kernen 
bezw.  Richtun^sspindelü.  oder  in  der  U eberreife  dee  Eiee  mit  Tendenx  zur  Fragmen- 
tirurig  in  zwei  Hälften,  die  Rfii  kurz  vor  der  Bpfruehtung  theilen,  jrelegen.  Sodann 
ktinn  divs  narnial  befruchtete  Ei  im  ZweiKellciiritadiuni  durch  irgend  eine  Einwirkung 
(wie  bei  dem  Expirimenre  ^CHULTZE'r^)  Äur  Bildung  zweier  Individuen  gebracht 
werden. 

Literatur  über  Doppelmissbildungen. 
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II,  Die  eln^olneii  Fornten  mensehllehor  MiHsbllduiiäireii. 

L  Heinmungsbildu  ngen  einzelner  Individuen. 
u  j  H  e  111  m  n  n  g  der  E  n  t  w  i  c  k  e  1  u  11  g  d  e  1    G  e  ^  a  ui  nj  t  a  n  1  a  g  e, 

S  133.    Die  Heminiini;  der  Entwlckeliiug  der  Gesaiumtanlasre 

macht  sich  in  zwei  Richtiiti^^eii  geltend.  Ist  die  Stoni!i;j^  eine  selir  be- 
deutende, so  wird  die  Welterentwlckehini;:  des  Fmbryos  untiiO§:][eli« 
er  stirbt  entweder  sofort  ab,  oder  er  verkrüpfiolt  und  geht  erst  nach 
einer  gewissen  Zeit  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so  ent- 
wickelt sich  zwar  ein  Fi^itns  mit  norumlen  Formen,  aber  er  bleibt  klein 
und  küinnierlich,  es  kommt  zur  Zwergbllduiig,  zur  Nanosamle  oder 
Allkrosoiiiie. 

Ein  abj^estorl»etier  Fötus  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sanimt  den 
Eihäuten  aüsgestossen,  es  kommt  zum  Abortus.  In  anderen  Fällen,  in 
denen  der  Embryo  uns  irgend  einem  Grunde  in  seiner  Entwickeluug 
stehen  geblieben 'ist,  kann  das  Ei  noch  worhen- oder  gelbst  moimtelang 
im  Uterus  verbleiben  und  sich  vergrösser n,  so  dass  ein  Missverhältuiss 


Ik     -  ^ 


Abortus.     Molenbildung.     Lithopädioii. 
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zwischen  der  Grösse  des  Eiiihryos  und  des  Eies  entsteht*  Nadi  His 
äussern  sich  die  ersten  Veränderungen  nach  Eintritt  des  Todes 
in  einer  starken  Quellung  der  nervösen  Centratorgane,  welche  zu  Um- 
gestaltungen des  Kopfes  führt.  Weiterhin  tritt  .eine  Durchsetzung  der 
Gewebe  mit  WanderKellen  ein,  wodurch  die  Organgrenzen  verwischt 
werden;  der  ganze  Enibryo  wird  trüh  inul  weich,  und  es  wird  die  Ober- 
flächengliederung  undeiitÜch,  schliesslich  wird  der  Embryo  ToUkomnieii 
aufgelöst.  Nach  Berlet  und  Engel  staninien  tlie  im  (Tcwel^e  anf- 
tretenden  Wanderzellen  vom  Embryo  selbst  und  zwar  von  dessen  Blute. 

Die  nn  Uterus  befindlichen  Eihltate  erleiden  vor  ihrer  Ausstossung 
nicht  selten  iiatliologische  Veränderungen.  Am  häutigsten  biklen  sich  die 
sog.  Flelseli-  oder  Thramben-  oder  Blat-M<»len,  äeischähnliche 
Klumpen,  die  aus  den  Eihäuten  und  aus  geronnenen  BIntmassen  bestehen* 
Die  Blutgerinnsel  bilden  die  Hauptmasse,  stammen  aus  der  Placenta 
materna  und  sind  oft  die 
Ursache  des  Absterbens  <h;*s 
Fötus.  Bei  der  als  Trauben- 
niole  oder  Klagen  uiole 
(Fig.  iK)S)  bezeichneten  Bil- 
dung erleiden  die  Chorion- 
oder Placentarzotten  eine 
enorme  hydropische  Quel- 
lung derart,  dass  Theile  der 
Zotten  zu  l)lasenartigen  Bil- 
dungen anschwellen,  die 
durch  dünne  Verbindungs- 
stücke unter  einander  ver- 
bunden sind.  Die  festen 
Bestandtheile  des  Binde- 
gewebes werden  dal^ei  durch 
Flüssigkeit  auseinanderge- 
drängt und  schUesslich  ver- 
flüssigt, namentlich  in  den 
centralen  Theilen.  Das 
Zotteueijithel  zeigt  theils 
"VVuchernngserseheinungen, 
theils  hydropische  Degene- 
ration. 

Geht  ein  liereits  ausgebildeter  Fötus  zu  Grunde,  uufl  bleibt  er 
danach  im  mütterlichen  Organismus,  so  kommt  es  zur  Bildung  eines 
Ijitlu»|dldton.  Am  häufigsten  kommt  dies  bei  der  als  Extrauterin- 
ßchwangerschaft  bezeichneten  abnormen  Lagerung  des  Eies  vor,  wobei 
idas  Ei  in  der  Bauchhülde  otier  in  den  Tuben  o^Ier  im  Ovarium  liegt. 
Geht  dabei  der  Fötus  erst  in  einer  Zeit  ^u  Grunde,  in  welciier  er  zu- 
folge seiner  bereits  weit  vorgeschrittenen  Entwickelung  nicht  mehr  re- 
orbirt  werden  kann,  so  kann  er  Jahre  lang  im  mütterltcben  Organis- 
'inus  herumgetragen  werden.  Seine  Form  bleibt  dabei  nicht  selten 
vollkommen  erhalten  (Fig.  >Uy4),  und  es  wird  der  ganze  Fötus  von  der 
Umgelmng  in  eine  i^imlegewehsmembran  eingeschlossen.  In  anderen 
P'üUen  wird  er  im  l^iufe  der  Zeit  in  eine  breiige  Masse  verflüssigt, 
welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett,  Cholesterin  un*!  Pigment 
enthält  uufl  von  einer  fibrösen  Kapsel  umgeben  wird.  Sowohl  in  den 
neugehildeten    Häuten   als   auch   in    den   erhaltenen  Theilen   des  Fötus 


/. 


Fig.  3»i3.     Zotten   einer  TrQuhenmole. 
Natörhche  Oröftse. 


Fig,  3Ü4.  LithopädtoD,  in  Bind egewebemembra neu  eingeachlod^sen 
{2  Jahre  imeli  Eintritt  der  Schwanf^erschaft  durch  Operation  aus  der  ßauchhÖMe 
entfernt).  Uureh  Aii-^tritt  eineti  Eie8  mia  dem  UtoruBlheil  einer  Tube  in  die  Bunch- 
hÖhJe  entBtnndene  Bauchschwan^'eri^rhaft,    Auf  '/„  verkleinert. 


worauf  die  verwarlisenen  Stellen  verkalken,  walirend  die  übrigen  Theile 
uuimiiicireii  (Lithokely  iihopäilin  ri).  Bei  der  dritten  Form  ist  der 
P^ötus  nach  ISerstuug  des  Eisacke«  in  die  Bauchhöhle  getreten  und 
wird  sjiäter  seil  »st  mit  Kalksalzen  incrustirt  ( Li  t  h  o  p  a  d  i  o  n  im 
engeren  Sinne). 

Länirere  Retention  einer  bereits  älteren  oder  reifen,  im  Literu« 
befindlichen  Fruebl  t Missed  Labrjur)  ist  selten,  koramt  wber  vor  IJ  in  einem 
I^ebeuhorn  des  Uterus,  2)  bei  IrUer&litialgravidttatj  3)  nach  Ruptur  dpB  Uterus 

Literatur  über  degenerirte  Eier  und  Lithopädien. 
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Mngel,   KU^kbilduinMI^ßmifi  an  abortiven  Embryonen^  BHtr.  r.  Ziegler  XXVHI  1900, 
Oiacf^ntinit    Eniti^ieMunff^in&ffmL   d,   menncfU.   Embryo,    Ergcbn,   d.    Anal,    IV  ls94f    u, 
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KroetneTf  Zur  Kcnntn.  d^r  IM hopad  14:11,  Manch,  med,   Woch.  1900, 
Küche^uneUter^    Uebn-  IJlhopädion^  Arek,  /.   Gyn,  XV HI  ISHl, 
MalU   P*iihtit.  of  earhj  hum,  embryot,  J,  Hopkins  Ho«p.  Rtp.  IX  1900. 
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h\    Der    mao  gel  hafte    Verscbliiss     der    Cerebrospin  al  höhle 
und     die     damit     zusammenhängenden    Missbil düngen     des 

Nervensystems. 

§  134,  Der  man!re1bftfte  Verschluss  des  Siiinalrohres  führt  zu 
jenen  MissbihiiiTigen,  welche  als  RaebisebiBls  oder  als  Spina  bifida 
oder  als  Wirbelspalte  be/.eiehiiet  werden.  Liegt  der  Defect  in  der 
Wirbelsäule  offen  vor,  so  dass  man  im  Grunde  die  mit  Membranen 
bedeckten  Wirbelkörper  siebt,  so  bezeichnet  man  dies  gewöhnlich  als 
R  ii  ch  i  s  c  h  i  s  i  s.  Findet  sich  an  Stelle  des  Defectes  ein  Sack,  der 
nach  anssen  vorragt,  so  wird  die  Missliildung  gewöhnlich  als  Spina 
b  i  f  i  d  a ,  oder  richtiger  als  Spina  b  i  f  i  d  a  c y  s  t  i  c  a  bezeichnet,  doch 
kann  man  auf  die  Bildung  auch  den  Namen  Raehischisis  cystica 
oder  H  j  d  ro  r  a  c  \\  i  s  t-  y  s  t  i  c a  anwenden . 

Bei    der    Kachlsclilsls   totalis   (Holo raehischisis,    Fig.   365), 


\ 


Fig.  365.      Kriiniorachi^chii»!!^    mit    totalen 
und    des    Rücken  m  a  r  k  e  s.      Der  Schädel    ist   mit  hi» 
offene  Ruckennaark^riniie  mit  einer  zarten  Haut  tPia  matiii 
Vcrkrünimiing  und  Verkürzung  der  Wirl»elsäula    Um  *  <j 


^   die 
.jijtisfhe 


verkleinert 
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bilden  die  Wirbelkörper  eine  nach  hinten  offene,  flache  Rinne,  welche 
meist  nur  mit  einer  dünnen,  durchsichtigen  Membran  bedeckt  ist,  in 
seltenen  Fällen  indessen  auch  noch  Rudimente  des  Rückenmarkes  in 
Form  weisslicher  Bänder  und  Streifen  zeigen  kann.  Es  besteht  also 
totale  oder  partielle  Amyelle.  Der  Defect  betrifft  vor  Allem  die 
motorischen  Bahnen  und  Centren,  sowie  die  ÜLARKE'sche  Säule  und 
Kleinhirnseitenstrangbahn,  während  die  Spinalganglien  entwickelt  sind 
(Manz,  Leonowa,  K.  u.  G.  Petrin)  und  sensible  Fasern  in  die  häutigen 
Massen  der  Rückenmarksrinne  senden  können. 

Die  zarte  Haut,  welche  in  der  Rinne  liegt  und  die  unter  ihr  dem 
Knochen  aufliegende  Dura  mater  bedeckt,  ist  der  ventrale  Theil  der 
Pia  mater  spinalis.  Von  den  Nervenwurzeln  kann  ein  Theil  noch  aus- 
gebildet sein,  welche  entweder  aus  Rudimenten  des  Rückenmarkes  oder 
aus  Spinalganglien  kommen. 

Die  partielle  Raehlschlsls  (Merorachischisis)  hat  ihren  Sitz 
meistens  in  dem  sacrolumbalen  Theil  oder  auch  in  dem  oberen  Halstheil 
der  Wirbelsäule,  während  die  dazwischen  liegenden  Theile  nur  selten 
der  Sitz  der  Missbildung  sind.  Die  dorsale  Fläche  der  Wirbelkörper, 
deren  Bogen  rudimentär  geblieben  sind,  ist  meistens  von  einer  samniet- 
artigen  rothen  Gewebsmasse  bedeckt,  welche  einer  zarten  Haut  aufliegt, 
doch  kann  die  Masse  dieses  Gewebes  auch  sehr  gering  sein  oder  ganz 
fehlen.  Nach  aussen  von  diesem  Gewebslager,  dessen  Mächtigkeit  nicht 
überall  gleich  ist  und  nach  den  Seitentheilen  abnimmt,  schliesst  sich 
meist  eine  zarte,  durchscheinende,  gefässreiche  Haut  an,  worauf  eine  Zone 
epidermoidalen,  aber  gegen  die  übrige  Haut  etwas  verdünnten,  oft  mit 
zahlreichen  Haaren  besetzten  Gewebes  das  geröthete  centrale  Lager 
gegen  die  Umgebung  abgrenzt. 

Die  im  centralen  Gebiete  gelegene  weiche  rothe  Gewebsmasse  ist 
das  Rudiment  des  missbildeten  Rückenmarkes  und  besteht  aus  einem 
enorm  gefässreichen  Gewebe,  welches  oft  mehr  oder  minder  reichliche 
Theile  des  Rückenmarkes,  wie  Nervenfasern,  Ganglienzellen  und  Glia- 
zellen,  enthält  und  welches  man  (v.  Recklinghausen)  als  Area 
medullo-vasculosa  bezeichnet.  Sie  ist  bald  ein  continuirliches 
Gewebe,  bald  ist  sie  in  Flocken  und  Leisten  zerstreut  und  bildet  nur 
ein  zartes,  schleierhaftes  Netz.  Sowohl  cranial  als  auch  caudal  kann 
das  so  charakterisirte  Mittelfeld  in  einer  deutlichen,  als  craniale  und 
caudale  Polgrube  (v.  Recklinghausen)  bezeichneten  (irube  enden, 
an  welche  sich  nach  vorn  das  Rückenmark,  bei  lumbosacraler  Rach- 
ischisis  caudal  das  Filum  terminale  anschliesst.  Die  Haut,  auf  welcher 
die  Area  aufsitzt,  ist  nichts  anderes  als  die  Pia  mater,  und  es  setzt 
sich  dieselbe  auch  noch  auf  den  oben  erwähnten  rothen  Gewebssaum 
fort,  welcher,  da  er  zugleich  mit  Epithel  bedeckt  ist,  als  Zona  epi- 
thelo-serosa  (v.  Recklinghausen)  bezeichnet  wird.  Der  die 
Wirbelbogenstümpfe  überragende  Randwulst  bildet  die  aus  Cutis  gebaute 
Zona  dermatica. 

Ventral  von  der  Pia  mater,  welche  die  Defecte  auskleidet,  findet 
sich  ein  Spaltraum,  der  nach  unten  von  der  Dura  mater  und  dem 
äusseren  Blatt  der  Arachnoidea  abgegrenzt  wird,  somit  nichts  anderes 
ist  als  der  ventrale  Theil  des  Subarachnoidealraumes. 

Die  Spina  bifida  cystlca  oder  Kachleele  (Racliischisis  cy- 
stica)  tritt  in  drei  Hauptformen,  als  Myelomeuin  gocele,  als 
Meningocele  und  als  Myclocystoce  le  auf.  Je  nach  der  Lage 
kann  man  ferner  eine  cervicale,  eine  dorsale,  eine  lumbale,  eine  lumbo- 
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sacrale  und  eiue  sacrale  Spina  bifida  unterscheiden.  Im  Allgemeinen 
ist  die  Spina  bifida  durch  die  Bildung  einer  flöctuirenden  Oesrhwulst 
ausgezeichnet,  welche  meistens  von  aussen  (Fig,  odiJi  an  der  Rücken- 
seite der  Wirbelsaule  (Sp.  b.  posterior)  sichtbar  ist,  allein  es  kommt 
auch  vor,  dass  der  Sack  nach  vorn  aus  dem  Wirbelkanal  austritt 
(Sp,  b.  anterior),  oder  dass  er  so  klein  ist,  dass  er  äusserlich  nicht 
sichtbar  ist  (Sp.  b.  occulta). 


Fig,  36(1  Spina  bifida  sacralis  { nach  Froiuep  umi  Förster ).  Neunzehn- 
jähriges Mütlehcn,  welches  t>ei  der  Gehurt  eine  tatibetieigroi^se  Geschwulst.  iil>er  dem 
oberen  Theil  des  Krctizbeins  und  dem  untersten  Theil  der  Lendenwirbelt*aiile  br'saiss, 
die  vom  sechste ü  Jahre  an  sich  rergröäserte,  während  tiich  zugleich  Kluiupfibse  aus- 
bildet^D. 

Die  älyehimeiiinirocele  tritt  am  häufigsten  als  Spina  bifida 
lumbü  sacr  alis  auf  uml  bildet  meistens  eine  uuss-  bis  apfel^'osse, 
nach  der  Geburt  an  Umfang  zuuelimende  Geschwulst  in  der  Gegend 
der  unteren  Lendenwirbel  und  der  oberen  Kreuzbeiuwirbel,  welche 
entweder  von  j:;latter  oder  narbig  aussehender  Haut  Oberzogen  ist,  oder 
aber  an  ihrer  Kuppe  der  Haut  entbehrt  uud  mit  einem  röthlicheu, 
srhleimbantälinliclien  Gewebe  (Area  medullo - vasculosa)  bedeckt  ist. 
Der  von  Haut  entblösste  Theil  kann  narbig  eingezogen  sein.  In  sel- 
teneren Fallen  kann  eine  äussere  Geschwulst  fehleti  (Spina  bifida 
occulta)  und  die  Stelle  der  Spalte  nur  durch  stärkere  Behaarung  oder 
durch  eine  Einsenkung  gekennzeichnet  sein. 

Bei  Errdlnun^'  des  Sackes,  der  von  der  Arachnoidea  (Fig.  3«»7  e) 
und  Pia  {ff\)  gebildet  wird,  während  die  Dura  [g)  sich  nicht  auf  ilen 
dorsalen  Theil  des  Sackes  erhebt,  sieht  man,  dass  das  untere  Ende 
des  Rücketimarkes  (6,)  nach  aussen  gezerrt  ist  und  dass  die  Höhle  des 
Sackes  von  Nervenwurzeln  (i  i^)  durch- 
zogen ist.  B^inzelne  Nervenwurzeln  (A) 
können  auch  von  dem  den  Sack  durch- 
ziehenden Rückenmarkspfeiler  (fcj)  ent- 
springen. 


Fig*  3*57.     Myelomen  in  gocele   »a- 

c  m  1  i  9  in  ^ogittalem ,  etwas  Ijukfi  [von  der 
Medianebene  geführten  Durchschnitt  (Dai:h 
v,  KEfKLnroHAüSKNK  a  Haut,  b  h.  Rücken- 
mark, c  Area  mediilio-vanculosn*  rf  Craniale, 
d^  caiidale  Polgnibe.  e  \nuAiiuyif\esi,  f  Pia, 
von  der  Araiihnoideii  etwa^  abgelöst,  f^  Um- 
g69ChUgeiier  Tbeil  der  Pia  mater.  (j  Dura 
inaler,  h  Recurrireiide  Wurzelu  des  IV* 
Lenden ner?en,  i  Kadix  aaterior,  #,  Radix 
posterior  de»  Nervus  V  lumbaliö,  frei  durch 
deo  Arachnoidealsack  verlaufend,  k  Hacrale 
Nerven  wurzeln  zwischen  der  abgehobenen 
AfW^OJdea  und  der  Pia«    /  Filum  t«rmtnale. 
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Nach  diesem  Befund  bestellt  also  eine  Flüssigkoitsansaimiilung 
in  den  Meningen,  eine  H  y  d  r  o  tn  e ii  i  n  g o ee l e  f Hydrorachis  exteroa 
rircnniscniita),  die  sich  mit  einem  Vorfall  tles  Rückenmarkes,  einer 
Myelocele  verbindet.  An  Stelle  des  Bruches  sind  die  Wirbelbögen 
defect,  und  es  kann  der  Defect  bis  zum  Hiatus  sacralis  reichen. 
Kleinere  Deferte  können    sich   auf  einen   bis  zwei  Wirliel  Ijeschränken. 

Die  dorsale  und  die  cervicale  Form  der  My  elomeni  n  go- 
cele  sin*i  weit  seltener  als  die  Inmbosacrale.  Der  \VirbellN)<rendefect 
ist  uieist  auf  ein  bis  zwei  Wirbel  bescbninkt.  Das  Rückenmark  be- 
theiligt sich  hier  an  der  Meningocele  insoferti,  als  Tiieile  desselben  in 
Form  eines  Stranges  oder  eines  Kegels   nach   aussen   gezerrt  werden. 

Die  Hydromeniiisxoeele  spinalis  entstellt  durch  eine  herniose  Aus- 
stülpung der  Arachnoidea  des  Rückenmarkes  durch  umschriebene  Flüssig- 
keitsausammhing  im  SubaruehnoidealrauuL  Sie  kann  zunächst  am 
oberen  Ende  der  Wirbelsäule  bei  Siniltuug  der  oberen  Halswirbel, 
gleichzeitig  mit  oecipitalen  Hirnbrüchen  auftreten.  Im  Uebrigen  hat  sie 
ihren  Haujitsitz  in  der  Sacralgcf^end,  wo  die  lierniöse  Ausstülpung  ent- 
weder durch  Defecte  in  den  Wirbelbögen  und  ilen  Wirbelkörpern  oder 
durch  den  Hiatus  sacralis  oder  zwischen  Wirbelbögen  oder  durch  Inter- 
verteluallöcher  erfolgt.  Die  Dura  nimmt  in  den  meisten  Fällen  au  der 
8ackliildung  nicht  Theil,  doch  lauten  die  Angaben  darüber  verschieden, 
und  es  wird  von  manchen  Autoren  (Hildebrand)  ein  Duralsack  he- 
schrieben.  Durch  fortgesetzte  Ansamnilung  von  Flüssigkeit  können  die 
Säcke  sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen.  Kleine  Meningocelen  können 
in  der  Tiefe  verborgen  bleiben. 

Nach  der  Richtung  der  AusstiiliTiing  kann  man  eine  Meningo- 
cele  posterior  und  eine  M.  anterior  uuterscheiden,  von  denen  die 
letztere  durch  Defecte  in  den  Wirbelkörpern  (Rachischisis  ante- 
rior) erfolgt. 

Die  Myelocystocele  oder  Hydroiiiyeloeele  ( S  y  r  i  n  g o  m y  e I o  ce  1  e) 
kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Centralkanal  des  Rückenmarkes 
sich  erweitert  und  dass  dadurch  ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil 
des  Ruckenmarkes  mit  seinen  bindegewebigen  Hüllen  sich  zu  einem 
cystischen  Tumor  umgestaltet,  wol>ei  aber  die  Dura  mater  in  dem  aus 
dem  Wirbel  austretenden  Theil  des  Sackes  meist  fehlt. 

Nach  V.  Recklixghausen  wird  die  Wandung  solcher  Säcke  im 
Wesentlichen  von  den  weichen  Rücken markshäuten  gebildet,  ist  aber 
an  der  Innenfläche  von  einem  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  trägt 
an  irgend  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  Area  medullo-vasculosa,  und 
zw^ar  meistens  auf  der  ventralen,  selten  auf  der  dorsalen  Seite»  Dem 
entspreclieud  entspringen  auch  die  Xerveuw^urzeln,  falls  sie  noch  er- 
halten sind,  meist  an  der  ventralen,  selten  an  der  dorsalen  Aussen  wand 
des  Sackes.  Die  Höhle  selbst  wird  weder  von  Fäden  noch  von  Nerven 
durchzogen. 

Die  Myelocystocelen  treten  in  der  IMehrzahl  der  Fälle  bei  lateralen 
Spalten  des  Rückgrates  auf  und  combinireu  sich  gern  mit  Defect en 
und  A  s y  ni  m  e  t  r  i  e  e  n  d e  r  W  i  r  b  e  1  k  ö  r  p  e  r  und  (bnacii  oft  auch  mit 
Verkürzungen  des  R  u  m  p  f e  s ,  die  bald  nur  im  I Ir usttheil  hervor- 
treten, bald  auch  den  Lendentheil  betheiligen.  Sehr  häutig  besteht 
gleichzeitig  eine  Bauchblaseu dar m spalte. 

Die  Myelocystocelen  sind  meist  von  der  äusseren  Haut  bedeckt, 
zuweilen  in  der  Tiefe  der  Weichtheile  verborgen,     Sie  können  sich  auch 
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mit  Meningocele  corabiüiron,  so  dass  eine  Myelücyst^nueniiisroeele 
entsteht. 

Bei  Racliischisen  kommt  es  zuweilen  zu  Zweltlieiluiie;t>ii  des  RUekeii- 

markes  (D  iastematouiyel  ie),  am  hiuifi^^steri  beiden  totaleii,  wol^ei 
freilidi  tue  Kückeiimarksanlageu  meistens  nur  angedeutet  stml.  Bei 
partiellen  KacliischiseD  sind  sie  seltener,  dafür  sind  aher  tlie  getrennten 
Rückcnmarksstninge  besser  ausgebildet,  und  die  fibrösen  und  knöchernen 
Hüllen  können  am  Beginn  oder  am  Ende  der  Spaltung  Scheid emarken 
durchtreiben.  Es  kommen  Fülle  vor,  bei  denen  jede  Rückenmarks- 
hälfte  eine  H-förmige  graue  Substanz  besitzt. 

Die  Genese  rler  Rachischisis  ist  auf  Agenesie  nnd  Hypo- 
plasie der  Rüekenwülste,  welche  die  Wirlielrinne  der  Wirbelbögen  her- 
stellen sollen,  zurückzufiibren ;  es  ist  auch  die  Agenesie  des  Rücken- 
markes von  allerfrübestcr  Zeit  her  zu  datiren.  Ob  es  sieh  dabei  um 
eine  primäre  Agenesie  handelt,  die  schon  im  Keime  gegeben  war,  oder 
ob  von  aussen  wirkende  Schädlichkeiten,  vielleicht  toxische  Substanzen 
(Hertwig),  äusserer  Drnck  oder  Einlagerung  von  Eihiiuten  seenndär 
die  Entwickelung  gehemmt  oder  bereits  Hebibletes  zerstört  haben,  ist 
meist  schwer  zu  entscheiden,  doch  spricht  die  symmetrische  Verbr»'itung 
der  Hemmuugsmissbildung  mehr  für  das  Erstere. 

Bei  der  mit  herniöser  Ausstülpung  verbundenen  Siiina  bifida 
sind  ilie  localen  Defecte  in  der  knöchernen  Wirbelsäule 
und  die  man  gelhafte  Ausbildung  der  Dura  mater,  die  am 
Orte  der  Ausstülpung  meist  fehlt,  als  das  Primäre  anzusehen.  Das 
Wacbsthum  der  Sficke  kann  man  durch  congestive  und  entzündliche 
Transsudation  erklären,  und  es  lassen  sich  manchmal  auch  noch  Re- 
siduen entzündlicher  Veränderungen,  wie  Verdickungen  und  Adhasions- 
niem brauen,  in  der  Pia  nachweisen. 

Nat'lideni  sich  die  in  frühester  Embryonai|>eriode  auftretende  Rücken  furche,  welche 
ihre  Erxti>teliang  bciderseit^i  voü  der  Mittellitiie  auftretemlcn  wallartigen  Erhf4mngeii 
de^  EktrHterm.%  die  als  Rückenwülst«  bf^zeicJiiiet  werden,  venJanktt  durch  convergireudes 
Wachj^lhum  der  Wulste  zimi  Mcxhillarrohr  gci^chlosseii  hat,  l«ilden  die  zur  Seite  des 
neu  eixt^tainienen  Itohre:«  gelegenen,  als*  UrwirtK«! platten  l>e/.G[{Jinetcn  Zelluia>!rten  eine 
UrahiiUimg  dcHK:lben^  welche  zuDÜchst  zur  Entstehung  einer  häutigen  ungeirlietlerteii 
Wirbelsäule  fuhrt.  In  dieser  entstehen  zu  Anfang  des  zweiten  Monaten  discrete 
Knori>elHipangen.  aus  denen  m:h  im  Laufe  der  weiteren  Entwickelung  die  Wirbel- 
körpcr  und  Bögen  bilden,  während  zwiachen  ihnen  die  Zwischen wirbelÄcheiben  und 
Wirbelbänder  erscheinen.  Die  Äus!»ildimg  der  knorjieligen  WirV>el bögen  ist  erst  in 
dem  vierten  ^lonat  vollendet,  und  bis  zu  dieeer  Zeit  wird  die  dort^le  BefltN^knng  des 
Mednlhirrolircs  durch  den  als  obere  Vereinigungshaut  Ivezejchneten  Theil  der  häutigen 
Wirbelsäule  hergestellt.  Die  knori>eljgen  Wirbel be& tan dtheile  werden  im  Laufe  der 
^Entwickelung  durrh  Kn^tcheu  sub,stitnirt. 

Für  die  (Tcjir^e  der  Mvelocystocele  unti  der  Myelocystomeningocele  kann  man 
nach  V,  RKCKLi^N^GHArsKN  we^ler  die  Per^iistenz  einer  Verbindung  zwischen  Me<iullur* 
röhr  und  Ht^rnblatt,  noch  auch  eine  nbermässige  Dehnung  der  Rinnenwandung  durch 
Knickung  der  Axe  des  Embryt:)s  veranl wörtlich  maclieD.  Das  Er?te  ist  nach  ihm  ein 
mangelhaftes  Langenwachsthum  der  Wirbelsäule,  anatomiaeh  charakterisirt  durch 
Kürze  der  Wirlielsäule,  durch  das  Fehlen  von  Wirbeln  oder  Wirbebheilen ,  durch 
iboouderung  knw-herner  Keilplucke  von  den  Wirbel kiVrf^ern  und  durch  einsei tigi» 
Ddcfecte.  l>a.s  normal  waehj^emie  ^[e<:lulla^^^lh^  wird  nach  v.  KeckuxühaIlSEN 
dabei  zu  lang  für  den  Wirbel kaiiaU  legt  sich  in  8ciileifen  oder  knickt  .nieh,  und  es 
ist  damit  auch  Neigung  zu  einer  partiellen  AusÄaekiing  des  Mölullarrohres  an  Stelle 
der  ßcliärfsten  Biegung  gf^el>en.  MARcnA^i>  hält  dle^e  Hy|)Otheae  indes^sen  nicht 
für  alle  Fäde  für  zutreffend,  und  auch  Arnold  ist  der  Auciicht,  dsti^n  die  eau»alen 
Ziehungen  zwischen  den  Henimungsbildungen  der  Muskelplatten  und  Wirbelanlagen 
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einerseits,  denjenigen  des  MeduUarrohres  andererseits  wechselnde  sind,  und  dass  ver- 
schiedene schädliche  Einwirkungen  einzelne  oder  mehrere  der  hier  in  Betracht  kom- 
menden Anomalieen  zur  Folge  haben  können. 

Nach  O.  Hertwig  ist  die  gewöhnliche  Spina  bifida  eine  Hemmungsmissbildung, 
die  auf  einem  theil weise  verhinderten  Verschluss  der  Urmundspalte  beruht. 
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§  135.  Die  mangelhafte  Ansbildimg  der  Schftdeldecke  und  die 
damit  verbundenen  Störungen  der  Hlmentwlckelnng  führen  zu  jenen 
Missbildungen,  welche  als  Kranioschisis,  Akranie,  Hemikranie, 
Mikrokephalie,  als  Anenkephalie,  Exenkephalie,  Mikro- 
enkephalie  und  Kephalocele  bezeichnet  werden. 

Die  Akranle  und  die  Hemikranle  oder  Kraniosehlsls  sind  die 
Folgen  einer  Agenesie  oder  Hypoplasie  der  knöchernen  und  häutigen 
Theile  des  Schädeldaches,  welche  entweder  als  primäre  Wachsthums- 
störung  aufgetreten  oder  durch  schädliche  äussere  Einwirkungen  auf 
die  Hirnanlage  verursacht  ist. 

Bei  der  Akra  nie  fehlen  die  knöchernen  Theile  sowie  die  Haut 
der  Schädeldecke  (Fig.  368  und  Fig.  370)  fast  ganz,  die  Oberfläche  der 
Schädelbasis  ist  nur  mit  häutigem,  blutreichem  Gewebe  bedeckt 
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Greift  der  Defect  itii  Sehädüldach  auch  auf  die  Wirbelbögen  über, 
so  entsteht  eine  Kratitoraehfselilsis  (Fig.  3t55),  wobei  meist  auch  die 
Wirbelsäule  verkürzt  und  verkrümmt,  der  Kopf  in  Folge  davon  stark 
nach  hinten  gezogen,  das  Gesieht  nach  oben  gekelirt  ist.  Durcli  starkes 
Hervortreten  (!er  Augen  bei  mangelhafter  Entwiekelung  der  Stirn  ge- 
winnen die  MissbiJdungen  das  Aussehen  von  Kröten  (KrötenköpfeK 


Fig.  3Ü8. 


Fig,  3ßi>. 


'V* 


^ 


^ 


<^ 


Fie.  368.  Anenkephnlia  et  Akra- 
nia.     Um  die  Hälfte  verkleinerL 

Fig.  3t>D.  Kraaioachis^iö  mit  Ex- 
enkephal  le. 


Bei  der  Heniikranie  sind  die  platten  Knochen  des  Schädel- 
daches in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  entwickelt  (Fig.  370 
b  c  d)  und  bilden  eine  Schädelböhle,  die  aber  nur  klein  ist,  indem  sieh 
die  platten  Deekknochen  nur  wenig  ül>er  die  Sdiädelbasis  erbeben. 
Kommen  die  im  Wachsthum  zurückbleibenden  Schädelknochen  zu  nor- 
maler Vereinigung,  so  entsteht  die  einfache  Mikrokephalie,  welche 
e n  tw ed e r  s ch o  n  b  ei  der 
Geburt  vorbanden  ist  d 

oder   sich   erst  später  ^.^^^f----,^.  ___  .  f 

entwickelt,  indem  das 
Wachsthum  des  Schä- 
dels hinter  der  Norm 
zurückbleibt* 


[^. 


**: 


Fig*  370*  Partielle 
Ageiie»ie  der  Kno- 
chen des  Schädel- 
daches bei  ÄDetikephalie. 
ö  Defect.  h  Hinterhaupt* 
«chuppe.  c  Scheitelt^ein. 
d  Stirnbein.  Um  */g  ver- 
kleinert. 


^' 


^-^j^-Ö^ 


.v-V- 


Die  Akranie  und  die  Hemikranie  siod  oft  mit  totaler  Anenkephalle 
verbunden,  und  es  ist  die  Schädelbasis  nur  mit  einer  häutigen,  blut- 
reichen schwammigen  Masse  bedeckt,   w^elche  aus  einem   gefässreichen, 
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meist  von  rsiutiingen  flurehsctzten  Bindegewebe  besteht  iinri  keine  oder 
Dur  unentwickelte  Rudimente  von  Hirnsubstunz  enthält  (Area  ccre- 
bro-vascnlosa). 

In  anderen  Fällen  ist  in  den  Hirnliäutcn  neben  cystischen  Hohl- 
räumen und  drüsenartijL^en  Resten  der  Meilollarplatte  noch  mehr  oder 
weniger  entwickelte  llirnsnbstanz  vorhanden,  welche  meistens  durch 
den  Defect  im  Schädeldach  nacli  aussen  tritt,  so  dass  eine  Exeo- 
kephalJe  besteht  (Fig.  otiO  u.  Fig.  351»  S.  bl9),  wobei  die  vorgefallenen 
Ma^^sen  entweder  nur  von  einer  weichen  Membran,  die  den  zarten 
Hirnhäuten  entspricht,  allgeschlossen  oder  noch  von  äusserer  Haut 
überdeckt  sind* 

Bei  Mdirokephalie  besteht  auch  Mikrenkeplialle,  d,  h,  eine  ab- 
norme Kleinheit  des  Gehirns^  bei  welcher  auch  die  Ausgestaltung  des 
Gehirns  eine  mangelhafte  ist,  oder  einzebie  Theile  fehlen. 

Finden  sich  in  einem  im  Allgemeinen  geschlossenen  Schädehlache 
partielle  Defeete,  so  können  sich  Theile  des  in  der  Schädelböhle  ge- 
legeneu Inhaltes  nach  aussen  vordrängen  und  in  Form  eines  hernieu- 
artigen  Sackes  nach  aussen  treten,  welcher  demgemäss  auch  als  Hernla 
cerebri   oder  Kepbaloeele   (Fig»  *>71    und   Big,  572)   l>ezeichnet   wird. 


Fig.  371. 


Fig.  372. 


i^)l 


Flg.  37L    Hydreokephalocele  occipitaliö, 

Fig.  372.     Enkephaltioieningocele  naBofrontalis. 

Ossificationsdefecte  (Ackermann),  sowie  eine  local  verringerte  Re- 
sistenz der  niemliranösen  Schädelk^ipsel  sind  wohl  meistens  das  Pri- 
märe, doch  können  lUicb  \'erwachsnngen  der  Hirnhaut  mit  dem  Am- 
nion (St.  Hiläire)  die  Ursache  sein.  Am  extracranialen  Theil  des 
Sackes  fehlt  die  Dura  (Mitscatellü), 

Die  Grösse  des  nach  aussen  tretenden  Sackes  ist  bald  nur  klein 
und  nur  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Kopfes  bemerkbar,  bald 
gross,  dem  Volumen  des  Gehirnes  nahestehend.  Sind  nur  die  Aracb- 
noidea  und  die  Pia  durch  Ausanjinlung  von  Flüssigkeit  im  Subarach- 
noidealrauni  ausgetreten,  so  bezeichnet  man  die  Hernie  als  Meiilngo- 
eele,  ist  gleichzeitig  auch  Hirn  Substanz  vorgefallen,  als  Heningoenke- 
phaloi'ele.  Durch  Vorfall  von  Hirnmasse  und  Pia  ohne  Flüssigkeits- 
ansammhmg  entsteht  eine  Enkephaloeele,  schickt  ein  Hirnventrikel 
einen  mit  Flüssigkeit  gefiiiiten  Fortsatz  in  die  prolabirte  Ilirnmasse, 
eine  Hydretikeplialoeeie, 

Der  Hirnbruch  sitzt  am  häufigsten  am  Hinterkopf  (Hcrnia  occi- 
pitalis)  dicht  über  dem' Foranien  niagnum  (Fig.  :ill)  und  über  der 
Nasenwurzel   (Hernia   syncipitalis),   wo   er   sich   bald   mehr   nach 
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dem  Stirnbein  (H.  nasofrontiilis,  Fig.  372J»  bald  nach  dem  Siebbein 
(H.  naso-ethinoidalis),  bald  iiadi  dem  Thräoenbein  (H,  naso-orbitalis) 
ausdelmt.  Seltener  koinnieii  Hernien  an  den  Seiten  (IL  laterales) 
oder  an  der  Schädelbasis  (IL  basales)  vor,  von  denen  die  letzteren 
sich  entweder  nach  der  Nasenraehenhöhle  (H,  sphcnopharyngea)  oder 
in  die  Orbita  (H.  spheno-orbitalis)  oder  in  die  Fossa  spheDomaxillaris 
(IL  sphenomaxillaris)  vordrängen  können. 

Bei  bestehendem  Hirnbrnch  kann  das  Gehirn  sowohl  normal  als 
mehr  oder  weniger  misshildet  sein.  Findet  eine  bedeutende  Entwiche- 
Inngshemnuing  vornehmlich  im  (lebiete  der  vordersten  der  drei  Gehirn- 
blasen statt,  so  kann  das  Grosshirn  eintadi  bleiheo  (K ykleii  kephalie 
s.  K y  k  1 0  k  e  p  h  a  1  i  e  von  St.  IIi laire),  während  gleicljzeitig  auch 
eine  mangelhafte  Trennung  der  Augenblasen  statthat.  Bei 
Iiöheren  Graden    tler  Eutwickeliingsstöning  bilden  sich  alsdann  nnr  ein 


Fig.  373. 


Fig.  374. 
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Fig.  373.    Byoophthnlmaa  a,  Kyklopiiu 

Fi^.  371.  Diirrh  eirt<?ii  Fron  tal  seh  ti  itt  eröffnete  Ko  p  f  h  Öh  I  e  eine» 
Bvnaplithiilmii^  mikroBtomiia  (von  hinlen  gestehen I,  a  Haiti  und  nuboi^flft 
Gewebe,  b  St'hadoldath,  r  Dura  niiiter.  d  Tentorium.  €  Arachnoidea,  f  Von  der 
Pia  mater  liedeikte  Hi nterf lache  de*i  aus  einer  dihjiiwandi^eu  Blase  bestehenden  Grosa- 
hirnt^.  ff  Wulstiger  Rand  <lor  Ilirnlibise.  h  SuljanR-hnoidealraum  hinter  der  Him* 
blase,  t  Höhic  der  Gehirn bltt>e,  durch  den  erweiterten  Quen*ehlitz  ndt  dem  8ul>- 
arachnoidealraujii  in  Verbindung,  k  tkhnilt  durrh  den  VierhügeL  /  Schnitt  durth 
da»  Kleinhirn,     m  Atlaj?.    *i^  der  nat  Grösöe. 


einziges,  in  der  Stirnniitte  gelegenes  Auge  oder  aber  zwei  unter  ein- 
ander verljundene,  in  einer  Hfihle  gelegene  Augen  (Fig.  •»Trt),  so  dass 
die  Missbihhing  als  Eyklopte  oder  als  8yiit>i)hitlialmie  und  als 
Arhlneitkeplialle  (Kunduat)  bezeichnet  wird,  (ileiehzeitig  ist  auch 
die  Nase   verküuimert   (Fig.  ^^T^)   und  bildet  ein   oberlnilb   des   Auges 
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gelegenes  rüsselförniiges,  einer  knöchernen  Stütze  entbehrendes  Haat- 
anhängscl  (E  t  h  m  o  k  e  p  h  a  1  i  e). 

Sind  die  Augen  getrennt,  aber  einander  abnorm  genähert,  so  kann 
die  Nase  im  Allgemeinen  normal  sein,  ist  aber  an  der  Wurzel  auffallend 
schmal  (C  e  b  o  k  e  p  h  a  1  i  e). 

Bei  hohen  Oraden  der  hierher  gehörenden  Missbildung  können 
das  Siebbein  und  das  Nasenseptum  fehlen  und  die  Oberlippe  und  der 
Gaumen  in  der  Mitte,  oder  einseitig  oder  doppelseitig  gespalten  sein 
(Kundrat).  Bei  geringen  Graden  der  Missbildung  ist  nur  die  Stirn 
verschmälert  und  scharf  kielförmig  zugespitzt 

Das  Grosshirn  bildet  bei  den  höchsten  Graden  der  Missbildung 
eine  Blase  (Fig.  .■)74  f  i),  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  TheU 
der  Schädelhöhle  einnimmt,  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt  und 
zugleich  auch,  soweit  die  Blase  dem  Schadeldach  nicht  anliegt,  von 
Flüssigkeitsmassen,  die  im  Subarachnoidealraum  (h)  liegen,  überlagert 
ist.  Bei  geringeren  Graden  sind  nur  einzelne  Hirntheile  unausgebildet, 
so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Riechlappen,  der  Balken,  ein 
Theil  der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel  sind  häufig  unter  einander 
verschmolzen.  Das  Chiasma  und  die  Tractus  optici  können  fehlen  oder 
erhalten  sein.  Vierhügel  t*).  Brücke,  verlängertes  Mark  und  Kleinhirn 
{f)  jjtlegen  erhalten  zu  sein. 

Kückenmark  und  Gehirn  entstehen  aiLs  dem  Mediillarrolir.  Im  Gebiete,  dai^  zum 
Gehirn  wird,  wandelt  sich  das  Mcduilarrohr  frühzeitig  in  drei  Blasen  nm,  deren 
vorderste,  das  Vorderhim,  aus  ihren  Seiten theilen  die  Augen bUsen  hen'orgehen  läset, 
während  der  mittlere  Theil  nach  vom  und  oben  wächst,  sich  in  das  secundäre  Vorder- 
hini  und  das  Zwischenhirn  sondert,  von  denen  das  erstere  die  Grosshimhemispharen, 
die  Streifeuhügel,  den  Balken  und  den  FomLx  bildet.  Aus  dem  Zwischenhirn  ent- 
stehen die  Sehhügel  und  der  Boden  de«*  dritten  Ventrikels.  Die  zweite  Blase  oder 
das  Mittelhirn  bildet  die  Vierhügel,  während  die  dritte  sich  in  Hinterhim  und  Nach- 
him,  aus  welchen  die  Brücke,  das  Kleinhirn  und  die  Medulla  oblongata  sich  eot- 
wickcbi.  glieden. 

l>er  Gehirntheil  des  MeduUarrohres  wird  von  den  Un^irbelplatten  des  Kopfes 
umschlossen,  welche  den  hautigen  Primordialschädel  bilden,  dessen  basale  Theüe  im 
zweiten  Fotalmi.^nate  verknorpeln.  Im  dritten  Monate  beginnen  die  basalen  Knorpel 
sowie  die  häutig>?  Decke  zu  verknöchern. 

Nach  G.  St.-HiLALRE,  Förster  und  Faxum  sind  die  Akranie  und  die  An- 
enkephalie  auf  eine  vor  dorn  vierten  Fötalmonat  eintretende  abnorme  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  in  den  Himblasen.  auf  einen  Hydrocephalus  zurückzuführen. 
DARiSiTE  und  Pf:rls  V»estreiten  diese  Anschauung,  indem  sie  geltend  machen,  dass 
die  Schädelbasis  b^i  Akranie  meist  nach  innen  gewölbt,  ab^r  nicht  nach  anssen  ge- 
drückt ist,  und  suchen  die  Ursache  der  Akranie  in  emem  vi>ri  aussen  auf  den  Schädel 
wirkenden  Druck  ■  l*ERLS  .  welcher  durch  die  Kopfkap{^  des  Amnion  ausgeübt  wird, 
indem  dies«^llH»  iler  Kopt'l»eug»:  dicht  anliegt  un«i  die  Ausbildung  dos  Si.'hädeldaclieB 
hindert.  Lebepeft  sucht  di^^  Ursat?he  der  Akranie  in  eiti^^r  abn<>rm  starken  Kriim- 
mung  des  Embry.>n;ilk"Tp»ers.  welche  dann  t-ntsteheu  si'^ll.  wr'nn  das  K«.»{.»tende  de»  Em- 
brvos  in  abn-'nn^irr  Wei-r?  in  die  LüRjre  wächst,  '>ier  «iir»  Koptschoid»*  in  ihrer  Ent- 
wickelung  zurückl»kii.>r. 

Durch  diif  srarfce  Krünimun:::  h>II  dio  rmwan«llun:z  der  Me^lullarplalte  in  ein 
Medullarr^hr  vtrhir.'.ien  «Hi^r  «las  s«.h<.^n  gtjhiMere  .MeiiiIJ:irr''»hr  wi^^ier  zu  Grunde  ge- 
richtet wenien.  Daniu-  wünie  sich  auch  das  .-pattrr':  F-.hlen  «ies  Gchirrifs.  sowie  der 
häutig»:^n  ucd  kE«'.Vhem-ri  S;haii«eM»ii.'k^  «LTklären.  Die  ::•  d^ri  Häurr.'t!  aut  der  Schädel- 
basis gelejrenon  cy>ii.s<.'h».'fi  BilduDireii  IJsst  Lebf.I'E:-k  ai:-  -itri  Falten  vlor  MevlulUir- 
platte  eutsuheri.  wtl«.he  sich  ia  das  M»^i-«i*rnn  -m:-«rck':n  un«.!  -laa::  abi:es<.'huiirt  werden. 

Hektwi«;  hÜt  es  rür  rnOirlich.  'iass  au-'h  ■.•h-.-rjLs«:he  ^:.ibstanzeu.  tlio  im  Blute 
circulireu  «xii.r  v'.n  der  l'reru''.van«iiin^  ab;^^:s<?n«itrT  w^ri-ifi.  '.1:^.'  Anioirt^  ■..i.r's  Gehirne» 
zerstören  kOniitD. 
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Sehr  wahracheliilich  hat  die  Akra  nie  nicht  immer  dieselbe  (.xenese,  iitid  während 
in  dem  einen  Falle  die  von  PiSKLS  und  Lebedeff  aufgeführten  Einflüsse  oder  mich 
Verwachsungen  nnt  dtii  Eihäuten  die  Entv^ickelung  des  Schädel«  und  des  Gehirnes 
hemmen,  mu«^s  wnhn^ch  ein  lieh  in  anderen  Fällen  die  Mis,'9biklnng  als  eine  primäre 
Agenesie  angesehen  worden,  deren  Ent«tehnng  pchon  im  Keime  gegel>en  war. 

Nach  K.  nnd  A.  Pm^RKK  i^ind  bei  Aneakephalie  die  Spinal j^auglten  ^teU  normal 
€DQtwickelt,  dagegen  fehlen  die  CLAKtCE^ftchen  Säulen  und  Kleinhirn  sei  fenstrangbahnen 
und  die  (jOWEKS'schen  Bündel,  iKler  sind  mangelhaft  entwickelt  Ebenso  fehlen  die 
Pyramiden  bahnen,  während  die  VorderhornganglienÄeUen  nnd  die  vorderen  Wurzeln 
ausgebildet  üind*  K.  u.  A.  Petren  l>et rächten  danach  tVie  Mi,ssbildung  als  einen 
8y»temdefect,  bei  welchem  die  Neurone  zweitem  Ordnung  niclit  angelegt  werden,  und 
neigen  der  Ansicht  in,  dans  (he  MiÄsbildung  auf  eine  abnorme  Anlage  des  Keimes 
zurückzufi^ihren  sei. 
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c)  Die  MissbilciungeD  im  Gebiete  des  Gesichtes  und 

des  Halses. 

§  1*%.  Die  Ausbildung  des  Gesichtes  erleidet  uiclit  selten  Stö- 
rungen, ilie  zo  mehr  oder  minder  hochgradigen  Mlssbüdung^en  des 
feeslehtes  fiiliren,  welche  entweder  für  sich  auftreten  oder  sich  uiit 
Misslrildungen  des  Hirntheils  des  Kopfes  combinirerL  Bleil»en  der 
Stirnfortsatz  und  die  Kieferfortsätze  des  ersten  Kienienbogens  ganz 
ruiiiiiietitär  oder  werden  sie  durch  jiatholo^ische  Processe  in  grösserem 
Umfange  zerstört,  so  bleibt  an  Stelle  des  Gesiehtes  eitie  offene  Lkicht. 
Zustände,  die  als  Aprosf^ple  und  Sehistoprosopfe  Ui  e sieht  snj an  gel 
und  Gesichtsspalte)  bezeichnet  werden  und  auch  mit  einem  Defeci 
von  Nase  und  Augen  verbunden  sein  können. 

Häufiger  als  diese  grossen  Defecte  werden  kleinere  Spalten,  welche 
sieh  über  die  Lippen,  den  Aheohirfortsatz  des  Oherkiefers,  den  Über- 
kiefer selbst  und  über  den  harten  und  wrirlien  Gaumen  iFig.  ;^m5)  er- 
strecken und  als  CIieilo-Onutltii-PalHtnsehiäls  oder  Wolfsraelieii  be- 
zeichnet werden,  beoliaehtet.  Die  Missbildnng  hat  eine  Verbindung  der 
Nasenhöhle  mit  der  Mundhöhle  zur  Folge  (Fig.  375).  Der  harte  Gaumen 
ist  in  dem  an  den  \'onier  anstossenden  Theil,  der  weiche  Gaumen  in 
der  Mitte  gespalten.     Im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  hat  die  Spalte 
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ihren  Sitz  zwischen  dem  Eckzahn  und  dem  äusseren  Sehneidezalm  oder 
zwischen  letzterem  und  dein  inneren  Schneidezahn.  Die  Missbilduug 
kann  sowohl  do]jpelseiti^r  als  auch  einseitig  auftreten  und  ist  bald  eine 
primäre  und  damit  auch  vererbbare,  bald  eine  secundar  erworbene, 
welche  zum  Theil  durch  amniotische  Verwachsunj^en  (Fig.  3511  S.  519) 
verursaclit  wird. 

Nicht  selten  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  aufgeführteu  Gegend 
gespalten,  wie  Oberlipue  (Hasenscharte,  Labium  leporinumj, 
oder  auch,  wenn  auch  seltener,  nur  der  harte  oder  der  weiche  Gaumen, 
Der  geringste  (irad  der  Spaltung  wird  durch  Einkerbungen  oder 
narlnge  Linien  an  der  Li]j]>e  oder  auch  durch  gabelige 
T  h  e  i  1  u  n  g  d  e  r  U  v  u  1  a  repräseutirt. 


Fig.  375 


Fig.  376- 


Fig;.  375.  DoppeUei  tiger 
Wolfsrachen. 

Fig.  376.  Ä  g  u  a  t  h  i  e  umd 
Öynothie  (nach  Güaedak), 


Als  schras:«  Gesichtssiialte  oder  Prosoposehlsls  (Fig.  3t30  e  S,  520) 
bezeichnet  man  eine  SitaUluldung,  welche  vom  Munde  nach  einer 
Augenhöhle  zieht  und  meistens  mit  Missbildungen  des  Gehirnes  ver- 
bunden ist,  Nacli  ^löRiAN  kann  man  drei  Formen  unterscheiden.  Die 
erste  ist  eine  Spalte,  welche  als  Hasenscharte  am  Oberhi>i>ensaume 
beginnt  und  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  weiterhin  um  die  Nasen- 
flügel herum  nach  der  Augenhöhle  zieht  und  sich  auch  noch  über  dieselbe 
hinaus  tVirtsetzen  kann.  Die  zweite  Art,  die  ebenfalls  an  der  Ober- 
lippe im  Gebiet  der  Hasen scluirte  beginnt,  zieht  auswärts  von  der 
Nase  nach  der  Augenliöble.  Die  dritte  Form  geht  vom  Mundwinkel 
aus  durch  die  Wange  nach  der  Lidspalte  und  durchsetzt  den  Ober- 
kieferfortsatz auswärts  vom  Dens  caninus.  Eine  als  quere  W an ge n- 
s palte  bezeichnete  Spaltbihhmg  zieht  vom  Mundwinkel  nach  der 
Schläfen  gegend. 

Als  mediane  Oesieh tsspalte  ( N  a  s  e  u  s  p  a  1 1  e)  bezeichnet  mau 
Spaltbiblungeo,  die  in  tler  ^Medianlinie  verlaufen  und  die  Nase  und  den 
Oberkiefer  wie  den  Unterkiefer  betreffen  und  von  da  bis  zum  Sternum 
hinunterreichen  können.     Die  Zunge  kann  dabei  ebenfalls  gespalten  sein 
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(Wölfler).  Ferner  kann  der  Defect  sich  auf  Stirnbein  und  Gehirn 
erstrecken. 

Alte  anfgefiihrten  Spalten  können  sich  anf  kleinere  Abschnitte  der 
genaunten  Regionen  beschnuiken  nnd  reichen  ancli  verschieden  weit 
in  die  Tiefe. 

Bleiben  von  den  Kiemenhogen  namentlich  die  Unterkieferfortsätze 
de^^  ersten  Kienienbof^ens  in  der  Entwiekelnnp;  zurück,  so  wird  auch 
der  ünlerkieter  mangelhaft  ausgebildet  und  kann  ganz  felden,  und  es 
eotstehen  dann  jene  Misshildungen,  welche  als  Brneliy^nathie  nnd  als 
Agnatbie  (Fig.  >*i7H)  bezeichnet  werden.  Die  untere  Gesichtshälfre  er- 
scheint dabei  wie  al)gesehnittcn ;  die  Ohren  sind  einander  zuweilen  bis 
zur  Heriihrung  genähert  (Synotie).  Gewöhnlich  sind  auch  die  Ober- 
kieferfortsätze mangelhaft  entwickelt,  nicht  selten  auch  das  Ohr  raiss- 
büdet 

Abnornie  Grösse,  M  a  k  r  o  s  t  o  m  i  e .  Kleinheit,  M  i  k  r  o  st o  in  i  e , 
Verscbluss,  A  t  r  e s  i  a  o  r  i  s ,  und  Verdoppelung  des  Mundes,  D  i  s  t  o  m  i  e , 
sind  alle  selten. 

Werden  von  den  beim  Emliryo  vorhandenen  äusseren  Kiemen- 
furchen oder  inneren  Kiementaschen  Theile  nicht  gesclil^tssen,  so  bleiben 
nach  aussen  oder  innen  sich  öffnende  Fisteln  oder  auch  abgeschlossene 
Cysten  zurück,  von  denen  die  ersteren  als  Flstula  eoUl  congenita  be- 
zeichnet werden.  Die  Oetfiiungen  der  äusseren  Fisteln  tinden  sich 
meist  seitlich  am  Halse,  seltener  der  Mittellinie  genähert  oder  in  der 
Mittellinie,  die  Oeffnungen  der  inneren  Fisteln  liegen  iti  dem  Pliarynx 
oder  in  der  Trachea  oder  im  Kehlkopf.  Häutig  bilden  die  Kienieo- 
taschenreste  nur  ein  DivertiJiel  der  letztgenannten  Organe.  Die  Fisteln 
sind  meist  mit  Schleim hautepithel,  das  zuweilen  Flimmerbaare  besitzt, 
ausgekleidet,  stammen  sonach  von  der  visceralen  Kiementasche  ab,  nach 
V.  KosTANECKi  Und  V.  MiELECKi  meist  von  der  zweiten.  In  seltenen 
Fällen  kommt  auch  eine  vollständige  Iviementistel  mit  äusserer  und 
innerer  Oetlnung  vor. 

Die  aus  den  Kiementaschen  hervorgehenden  Kieoientascheneysten 
sind  bald  mit  Schleimhaut  (FUmmerepithel^  ausgekleidet  und  schliessen 
Flüssigkeit  ein  und  werden  dann  als  H  y  d  r  o  c  e  le  colli  congenita 
bezeichnet:  bald  besitzen  sie  eine  epidermoidale  Wandbekleidung  und 
schliessen  e[udermoidale  Zellmassen  ein  und  werden  danacli  den 
A t  h e r  o  m  e n  und  Dermoiden  zugezählt.  Störungen  der  Entwicke- 
lung  ani  vorderen  Ende  der  Kiemenbögen  (mesobranchiales  Feld)  und 
im  (tcbiet  der  «Iritten  Kienjentasche  tThymusanlage)  und  Kiemenfurche 
können  zur  Bildung  von  Dermoiden  in  der  Su  bm  e  ntalge  gend, 
im  Z  u  n  g  e  n  g  r  u  n  d  e  und  im  M  e  d  i  a  s  t  i  n  u  m  führen. 

Ge«icht  üßd  Hala  ent&t<^en  theüs  aua  einer  unpaareii  Anlage,  tbcils  aus  imarigeu 
AnlflgeDt  von  denen  die  letzteren  durt'h  die  von  den  8eitenthdlen  der  SchiMlelbasig  in 
der  primitiven  ix'hlundwand  narh  der  Fiauchseite  wachsenden  Kiemen-  oder  Viseeral- 
bdgeo  gegeben  sind,  wahrend  der  unpaare,  als  Stirn fortnatz  bezeichnete  Theil  eine 
VerlacgertiDg  der  ScJiiideHiiu^it^  und  des  Scbädeldachc**  nach  unten  bildet  nnd  nichtt* 
«ödere»  dargtellt  iüb  das  vordere  Entle  de^  StJaüdelp*.  Zwischen  den  einzelnen  Kianeü' 
bOgeo  liegen  zu  einer  ^ewi8#*en  Zeit  j^paltftirniipe,  ah  Kiemen  tauchen  l>ezeichiiete  Grnben. 

Der  Stirnfortj^atE  und  der  eri^te  Kiemenliogen  begrenzen  die  gr»i»»e  primitive 
Mundöffnung,  welche  eine  rautenförmige  (k^talt  be^nitzl.  Im  Laufe  der  Entwickehing 
bildet  der  erst^  Kienienljopen  zwei  Fortsätze,  von  denen  der  kürzere  «ich  der  Unter- 
flache  des  Vcirderkopfe«  atde^t  imd  den  Ol>prkiefer  bildet,  während  au»  dem  längeren 
unteren  der  Unterkiefer  «ich  entwickelt.    Der  Stirn  fortnatz,  der  die  vordere  Begrenzung 
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darstellt,  btldet  eine  breite  Verlängerung  der  Stirn  imd  treibt  weiterhin  zwei  seitliche 
Fortsätze,  welche  als  äuBsere  Nasen fortsätze  bezeichnet  werden.  Durch  weitere  Dil- 
ferenzirung  wird  aus  dem  eigentlichen  Stirn fortfialx  daa  Heiitum  narium,  welches  s^eit- 
lich  mit  2wei  Spitzen,  cleri  inneren  Naaeiiforteatzeii,  die  äussere  NasenÖffnung  und  die 
Nasenfnrehe  bqirrenzt.  Die  änsÄeren  Nasen fortsätze  sind  die  SeitentheiJe  des  Schdilek 
und  entwickeln  Bpäter  in  ^ich  die  Siebbetnlabrrinthej  das  knorpelige  Dach  und  die 
8eiteatJieile  dc«^  vorderen  AbKchnitteH  der  Na^enhrthle*  In  einem  begiimmten  Stadium 
bilden  sie  mit  dem  Oberkieferfort*atze  eine  Furche,  die  von  der  Nasen  furche  bis  zum 
Auge  verläuft  und  als  Thräncn furche  bezeichnet  wini. 

Anfangis  ist  die  Mundhöhle  eine  weite  Bucht,  doch  wird  sie  schon  frühzeitig  in 
einen  unteren  gröseereit  digestiven  und  einen  oberen  engeren  respiratorischen  Ab- 
schnitt get*ondert,  indem  die  Dberkieferfortsätze  de«  ersten  Kiemen bogens  die  Gaumen- 
platten bilden,  die  von  der  acliten  Woche  an  unter  einander  vertichmelzen  und  sich 
xugldcli  mit  dem  unteren  Rand  der  Nasen  Scheidewand  vereinen.  Die  Schliessung 
der  vorderen  Gaumen  abschnitte  erfolgt,  früher  al*^  diejenige  der  hinteren. 

Durch  Vcrc*chmelzung  der  einander  benachbarten  Theile  der  Btirn-  und  Naseo*» 
fortsätÄe  mit  den  Oberkieferfort^ätÄon  entsteht  eine  einfache  Wangen gegend  iind  etiil 
continuirlirher  Oberkieferrand,  der  weiterhin  die  Lippe  und  den  Alveolarrand  deti 
Ober-  und  dpa  Zwischen kiefers  luldet,  wahrend  aus  dem  Stirn fort.'^ atz  die  äussere  Nase 
hervor  wuchert.  Die  Zvvischenkiefcr  bilden  sich  als  selbsliindige  Knochen,  und  man 
kann  jederaeits  einen  Z wischen kief er  unterscheiden ,  doch  verschmelzen  beide  sehr 
bald  fiowohl  unter  einander  als  mit  dem  Oberkiefer. 
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d)  Ber  mangelhafte  Verschluss   der  Bauch-  und  Brusthöhle 
uöd  die  damit  zusammenhängenden  Missbildnngea. 

ß  187.     Die   EntwlekelniigsheiniiiQngeu   bei   der  Bildung  der 

Tentralen  Lelbeawaod  können  an  verschiedenen  Stellen  auftreten  und 
verschiedene  (irade  erreiehen,  koninien  indessen  am  häotigslen  im  Ge- 
biete des  Nabels  vor.  wo  der  Schlnss  der  LeibeshiUile  zuletzt  erfolgt 
Sind  an  dieser  Stelle  die  Bauchdeeken  nur  unvolJkooinien  entwickelt, 
so  dass  ein  grösseres  oder  kleineres  (Gebiet  der  Bauchhöhle  nur  durch 
das  Peritoneuin  und  die  Scheiiie  der  Nabelsebnur,  d.  1l  das  Amnion, 
abgeschlossen  und  zugleich  durch  eingelagerte  Eingeweirle  vorgedrängt 
wird  (Fig,  IS77),  so  Itezeichnet 
man  dies  als  Ounihalocele 
oder  Heriila  ftttilciili  um- 
liüiealis  oder  NabeLsehnur- 
brueh.  Der  Nabelstrang  setzt 
sich  entweder  an  die  Kuppe 
oder  an  eine  seitlich  gelegene 
Stelle  des  Bruchsackes  an 
und  ist  mehr  oder  weniger 
verkürzt. 

Bleiben  die  vorderen 
Bauch  wände  ganz  oder  nahezu 
ganz  unvereinigt,  so  ent- 
stehen jene  Zustande,  welche 
man  als  Fissura  abdoiiil- 
nall:^  s.  Gastroseblsis  eiim- 
pleta  uud  als  Thoraeo- 
gastrosohtsis  bezeichnet,  und 
welche  dadurch  ausgezeichnet 
sind,  dass  die  in  der  Ent- 
wickel u u g  zu rnck gebli ebenen 
Bauchdeckeu  nicht  vom  Am- 
nion abgeschnürt  sind,  son- 
dern in  dasselbe  übergehen. 
Ein  grosser  Theil  der  Ein- 
geweide liegt  in  einem  vom 
Amnion  und  vom  Peri- 
toneum gebildeten  Sack 
(E ventratioti);  das  Peri- 
toneum kann  auch  fehlen, 
ebenso  fehlt  oft  eine  Nabel- 
schnur, indem  die  NabelgefUsse ,  ohne  sich  zu  vereinigen,  zur 
centa  ziehen. 

Eine  auf  die  Brustgegend  beschrankte  Spaltung  nennt  man  Tho- 
raeoseblsls.  Drängt  sich  das  Herz  durch  eine  vor  ihm  befindliche 
Spalte,  nur  vom  Pericard  bedeckt  oder  ganz  frei,  vor,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Ektopla  eordU. 
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Fig.  377.     Hernia   funicuH   umbili- 
calis.   Auf  Vi  verkleitiert. 
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Durch  Beschränkung  der  Spaltung  auf  das  Gebiet  des  Sternums 
entsteht  die  Fissur»  stenil,  welche  sich  bald  lilier  das  ganzo  Brust- 
bein, bald  nur  über  einen  Theil  desselben  erstreckt  und  bald  nur  die 
knödiernen  Theile,  babl  auch  die  Haut  betrifft. 

Fallt  durch  eine  abdrmünale  Spalte  die  hinter  derselben  gelegene 
Harnblase  vor,  so  bezeiclmet  man  den  Zustand  als  Ektepfa  reslcac 
urlnariae. 

Ilei  abrlominalen  Fissuren  kommen  nicht  selten  auch  Spaltungen 
der  hinter  der  Rauchwand  gelegenen  Theile  vor,  und  zwar  sowohl  bei 
grösseren  (totalen)  als  auch  Im  kleineren  (partiellen)*  Ist  bei  Spalten  im 
Gebiete  der  unteren  Hauchj^egend  auch  die  Harnblase  gespalten,  so 
dass  deren  hintere  Wand  in  der  Lücke  der  liinjchwand  frei  zu  Tage 
tritt  (Fig.  378  r),   so   bezeichnet   man   dies   als  FIssara  oder   auch   als 


Fig.  378.  Fissiira  abdomiais  et  vesicae  uri aar iae  bei  einem  18  Tage 
alten  IVTädchen,  a  Hantrand.  b  Peritoneura.  c  Blase,  d  Kleine  cbin  Trigonum 
Lieutaudt  eutspret-hende  Blaseiihöhle.  e  Rinnen  förmige  Urethra.  /  Die  kleinen 
Scham  Uppeo. 

Ekstrophfa  s.  InTcrsIo  Tesicae  miiiariae.  Zuweilen  sind  gleiclizeitig 
auch  der  Beekenring  und  die  Harnrohre  gesi»alten,  wobei  letztere  eine 
nach  vorn  oflene  Hrdilrinne  (Fig.  :i78  t)  bildet,  so  dass  sich  also  die 
Blasenspalte  mit  einer  Fissnra  s^cnitalls  und  mit  Epispadla  verbindet 
Combinirt  sieh  eine  Bauchspalte  oder  eine  Bauch-  und  Blasenspalte 
mit  der  Spaltung  des  Darmes,  so  entsteht  eine  Fissura  abdominalis 
InteBttnalis  oder  Teslco-lntei^tlnalls.  Die  Darmspalte  hat  dabei  ihren 
Sitz  im  Coecum  oder  im  Anfang  des  Colons,  und  es  drängt  sich  die 
Sehleimhaut  des  ofl'en  geblielieneu  Darmabschnittes  in  ähnlicher  Weise 
me  die  Hinterwand  der  Blase  vor»  so  dass  man  den  Zustand  auch  als 
Ekstrophla  s.  Iiiverslo  intestliil  bezeichnet. 
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Erfahrt  der  Ductus  omphalo-inesaraicus  nicht  die  normale  Rück- 
bildung, so  bleibt  am  unteren  Theil  des  Dünndarms  ein  senkrecht  von 
dessen  äusserem  Rande  abgehender,  als  Meekersches  Divertikel  be- 
zeichneter Appendix  des  Darmes  zurück,  welcher  meistens  das  Aussehen 
eines  Handscluihtingers  hat  und  entweder  frei  endet  oder  im  Nabel- 
ring fixirt  ist  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert.  Bei  Verwachsung 
mit  dem  Nabelring  kann  Darmsehleiraliaut  im  Nabel  in  Form  eiuer 
Geschwulst  zu  Tage  treten  (Ekto  pia  in  testin  i,  Adenoma  ura- 
bilicale).  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  sich  auch  eine  mit  Schleim- 
haut ausgekleidete  Cyste  (D  o  1 1  e  r  g a  o  g  s  c  y  s  t  e)  in  der  Rauchwand 
bilden. 

Die  Nabelschnurbrüche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit 
CraDio-Rachischisis  combinirt,  während  die  BauchblasendarmspaUe  mit 
Myelocystocele  verbunden  zu  sein  ])tlegt,  und  es  sind  nacli  v,  Reck- 
linghausen beide  Missbildungen  als  einander  coordinirt  anzusehen. 
Ausserdem  kommen  bei  grösseren  Bauchspalten  häufig  lonlotischc  und 
skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  von 

Die  Ausbildung  der  Loibesform  aiis  den  flactien  Eiiibryonalanlagen  wird  in 
«n^ter  Linie  dfldurch  eingeleitet,  dass  die  eioRclncn  Keimblätter  defscIlK'ü  mch  von 
dem  äuÄseren  embryonalen  Bezirk  abschnüren  und  ^ich  hierbei  zu  Röhren  einfallen, 
wobei  die  Rumpf  platte  zur  röhrenförmigen  Rumpfwand,  die  Darmplatte  zum  Darm- 
rohr wird. 

Die  Einfaltung  des  Keimblattes  erfolgt  sowohl  am  Kopf-  und  Schwankende  als 
jiuch  an  den  8eU4jitheikHi  der  Embryonalanlagcn ,  und  indem  sieh  die  Firaten  der 
Falten  albeitig  entgegen  wachsen,  bilden  die  Rumpfplatten  ein  R^ihr,  dessen  Höhlung 
achliesf^Iich  nnr  nofh  in  der  Gegend  des  Haiitnafn?!»  dureh  eine  i^tielartige  Verbindung 
mit  der  Höhle  di:^  nunmehr  als  Hautdottersaek  bezeichneten  ans.sererabryona!en  Be- 
zirks der  Keindiant  in  Verbindung  wteht.  Während  so  die  leiten-  und  Bauch  wand 
de»  Embryos  gebildet  wird,  schlie^^st  «ich  im  Iimern  rler  Iveibeaböhle  auch  die  Darm- 
rinne  zn  einem  R<3hr,  ilas  nur  an  einer  als  Darinnabcl  bezeidmeten ,  innerhalb  dea 
Hautoabeli*  gelegenen  iStellc  vermittelst  eine-s  als  Ductus  oinpilialo-mesaraicu»  be- 
zeichneten Ganges  mit  dem  Darm  dottersack  \n  Verwundung  ^teht. 

Literatur  über  Bauch-  und   B  r  n  s  t  s  p  a  1 1  e  n   und  über 
MECKEi/scbes  Divertikel  und  Danuektopie. 

A»eh4iff,  Verhältnis  fL  Lrbrr  u.  ci.  ZfrerchfrlU  z,  Xt^hehchtturhrilchen,  V.  A.  I44,  Bd,  1896  (lÄLj, 
Chamlelttj^f     Observation  pour  sennr  «i  fhifitoirt  da  Vei-<*mpkale,    A,  rf.  phtf^,    VHl  1SS2» 
liet'soff,   iHe  Rilckhüdung  des  Nahfh  u.  drr  KdMijef^Mf;^  München  189SI. 
KtdHtseh,   ßaurhgpalten^   CU,  ü%,  Btth,    VI  1895. 

Kü»tner,   Ihu  Adrw>m  uf^  die  QTanulntiomgfschwuki  nm  NabHp  Areh* /,  Gyn,  IX  1877 
und   VircL  A,  69.  Bd,  1877. 
\^rels£^    ret.  d.  tog,  Nabtladmom,  Jahrb.  /  Kij%derhcilk.  SS.  BtL  1891, 
Reckt inghatuenp  Spina  bifida,    Virah,  Arrh.  lOfu  Bd.  1886, 
Vttrhplet%  Ihti  FälU  oon  EpimStalvm,  A.  /.  ßMlwii-kriungsmeeh,    VI  1898  (IM,), 
itier,    Prolap«  eim^  ofimtn  M^ckd'9ehmt  DivrrtikeU,  D.  Z.  /  Chir,  44.  Bd,  1897, 
\Sehilü,   f'totfjtn.  Ekt*>pi€  dm*  Mambloäe^  Arh.  a.  d.  paih.  hutitut*  in  München,  1886. 
f Siegenbeck  van  neuketofi^  IHe  Oenes^  d&r  Ekiftpia  veniri^iäi  itm  Ntthtif   Virch,  Arch, 
11 L  Bd.   IS  SS. 
Titlman*Mf   Amjrb.  Prokspi  der  Ma^en^chleimhfttU  dureh  d«n  Nab^lring  un*l  über  4onetig9 

Gesehvükie  und  FitUin  des  Nabel*,  DiSfrh.  Zeil»ehr^  f.  Ckir,  XVI 11  1888. 
r^fU,  Eine  teUene  MuebÜdmt^,   Virch,  Arch,  IO4,  Bd,  188^, 
)§mwinkelf  Subcutane  DoU«rfang9<y«tf^,  Langenbeck*s  Arch,  40,  Bd.  1890, 

ej  H euira uügs- Misöbi Id  ungen  im  Gebiete  des  Äusseren 
Gescblccbtsapparafces  und  des  Anus. 

§  138,  Die  äusseren  fteschleehtsthelle  können  sowohl  bei  gleich- 
zeitig  vorhandenen  jVIissbiklungen   der  Bauchwaiid,   der  Blase  und  des 

Zi«f1cr,  Uhrl».  A.  tll^n.  r«thnl.    lO,  Aufi.  35 
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inneren  Geschlechtsapparates,  als  auch  ohne  solche  mehr  oder  weniger 
missbildet  sein.  Vollständiger  Mangel  der  Süsseren  OescUechts- 
thelle  kommt  am  häufigsten  neben  anderen  Missbildungen  in  dieser 
Gegend,  so  namentlich  bei  Sirenenbildung,  vor,  doch  kann  die  betreffende 
Gegend  im  Uebrigen  auch  normal  gebaut  sein  (Fig.  381).  Die  inneren 
Genitalien  pflegen  dabei  ebenfalls  missbildet  zu  sein. 

Efimmerliehe  Ausbildung  des  Penis  ist  nicht  selten  und  hat  zur 
Folge,  dass  der  Penis  sich  in  seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der 
Clitoris  nähert.  Meist  ist  damit  eine  Hypospadle  verbunden,  d.  h. 
eine  Verlagerung  der  Urethralöifnung  nach  hinten,  so  dass  dieselbe 
entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an 
der  Wurzel  des  Penis  (Fig.  379)  oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum 
(Hypbspadia  perineo-scrotalis)  liegt.  Dieselben  Verlagerungen 
können  auch  bei  normal  entwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen 
auf  einem  i)artiellen  Ausbleiben  des  Schlusses  der  IGeschlechtsfurche. 

Fig.  379. 


Fig.  380. 


Fig.  379.    Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  Penis.    Um  74  verkleinert. 
Fig.  380.    Epiapadie  (nach  Ahlfeld). 

Als  Eplspadle  (Fig.  3S0)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Ilarnröhrenöflinung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener 
als  die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  ver- 
späteten Schhiss  des  Beckens,  so  dass  die  Kloake  vor  diesem  Schluss 
in  eine  Darm-  und  Geschicchtsötfnung  getheilt  wird  (Thiersch). 
Unter  Umständen  bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und 
es  kann  gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  vorhanden  sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickehing,  eine  Hyper- 
trophie des  Praeputium.  Ist  dabei  die  Präputialöffnnng  verengt, 
so  dass  das  Praei)utium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  IWangel 
des  Praeputium  ist  selten,  häutiger  dagegen  eine  abnorme  Kfirze 
desselben. 

Mangelhafte  Entwlekelung  des  Hodensackes  hängt  meist  mit 
einem  Zurückbleiben  des  Hodens  in  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisten- 
kanal zusammen  und  führt  zu  Bildungen,  welche  die  äusseren  (leni- 
talien  des  Mannes  den  weiblichen  ähnlich  gestalten,  namentlich  wena 
zugleich  auch  der  Penis  verkümmert  ist. 
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Von  den  äusseren  Genitalien  des  Weibes  können  sowolü  tlie  CU- 
toris  als  aurh  dit'  grossen  und  kleinen  Schamlippen  eine  kilnimer- 
liehe  Entwleltelung  zei^^en.  Eplspadle  und  Hypospadie  küninien 
heim  weiblirhen  (leschlfudit  ebenfalls  vor,  erstere  gleidizeitig  mit  Spal- 
tungen der  Bauch-  und  Blasenwand  (Fig.  37S).  Bei  liypospadie  fehlt 
ein  Theil  der  hinteren  Wand  der  Hainrohre,  und  es  mündet  die  Harn- 
röhre mehr  oder  weniger  weit  hinten  in  die  Seheide. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weildirhen  Geschlecht  (Fig.  ^IHl)  vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase 
sich  direet  in  tlie  Scheide  eröflfnen. 

Verschliiss  (Atresla)   der  Harnröhre  komnu  ebenfalls  bei  beiden 
Geschleehfern  vor   und  wird   entweder  durch   i*artielle  Defecte  in   der- 
selben   oder   durch    Obliteration    iler   Mündung  herbeigeführt.     Secret* 
>ansaninilun*j:   in    der   Bhise    kann    zu 
einer   hochgradij^ien   Erweiterung  der- 
selben führen  (Fig.  381). 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  par- 
tiell als  aüch  in  fler  ganzen  Länge  der 
Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner 
die  Harnröhre  durch  hypertrophische 
Entwickelung  des  CoUiculus  seminalis 
verengt  werden. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  ni  eh r- 
fache  Oeffnungen  der  Harnröhre 
beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Män- 
nern vor;  dass  neben  der  Urethra  noch 
ein  blind  endigender  Gang  in  der 
Eichel  besteht» 


^. 


^- 


Fij?.  381.  Vollständiger  Mangel 
der  Harnröhre  und  der  äuftseren  Ge- 
schlecliötheile.  Hochpudige  Au f treibuug 
des  Leibes  durch  enonue  Dilatation  der  Harn- 
blase. Corapresaiün  und  Verkümmerung  der 
Beine,  <Aii  der  Hinterwand  der  Blase  fanden 
sich  nur  xcrsprongte  Rudimente  eines»  weib- 
lichen GenitÄlappnmtes  in  Form  von  Tnben- 
etucken  und  Ovarien,) 


\: 


Als  Atresia  anl  simplex  bezeichnet  man  einen  Verschluss  <les 
Anus  bei  wohl  ausgebildetem  Darm,  der  entweder  dadurch  zu  Staude 
kommt,  dass  das  Ektoderm  am  Steissende  sich  nicld  einstülpt,  oder 
aber  dadurch,  dass  (Frank)  eine  bereits  bestehende  und  nach  aussen 
t^^eöffnete  Kloake  durch  nachträgliche  Verwachsung  sich  wieder  schhesst. 
Endet  der  Mastdarm  nicht  nnmiltelbar  oberhalb  der  Analhaut,  sondern 
höher  ol*en,  so  Itesteht  neben  der  Atresia  ani  noch  eine  Atresia  reeti, 
eine  Missbildung,  welche  auch  bei  ausgebikletem  Anus  vorkoniinen 
kann. 

Ist  bei  fehlendem  After  auch  die  Ausbildung  der  nach  unten 
wachsenden  Seheide  wand  zwischen  Sinus  urogenitalis  und  Darm,  wek^he 
sich  mit  dem  Damm  verbinden  soll,  gehemmt,  so  bleibt  eine  Kloake^ 
in  der  sich  Sinus  urogenitalis  und  Enddarm  vereinigen,  bestehen.  In 
anderen  Fallen  finden  sich  fistiiltfse  Verbindungen  zwtsehcn  Reetnm 
einerseits,  Blase  oder  Urethra  (bei  Knaben)  oder  Seheide  oder  Uterus 
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andererseits    (Atresia   ani   vesicalis,   urethralis,   vaginalis, 
uterina). 

In  seltenen  Fällen  kann  der  Darm  bei  Verschluss  des  Anus  durch 
Süssere  Fisteln  am  Damm  oder  am  Scrotum  oder  am  Kreuzbein  nach 
aussen  münden. 
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f)  Die  Hemmungsmissbildungen  der  Extremitäten. 

§  189.  Mangelhafte  Bildung  der  Extremitäten  ist  nicht  selten 
und  ist  theils  auf  primären  Mangel  einer  Extremitätenanlage,  theils  auf 
eine  Störung  der  späteren  Gliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochen- 
wachsthum,  theils  auf  Abschnürungen  durch  Eihautstränge  und  Nabel- 
schnurschlingen zurückzuführen.  Es  können  ferner  auch  Missbildungen 
des  Ccntralnervonsystems  von  mangelhafter  Extrcmitätenentwickelung 
gefolgt  sein.  Je  nach  dem  Grade  der  Missbildung  unterscheidet  man 
verschiedene  Formen. 

1)  Amelus.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer  Stelle 
finden  sich  nur  warzen-  oder  stummeiförmige  Rudimente.  Der  Rumpf 
ist  meist  gut  gebildet  (Fig.  .•>82). 

2)  Peromelus.     Sämmtliche  Extremitäten  sind  verkümmert. 

3)  Phocomelus.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  die  Hände 
und  Füsse  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4)  Mikromclus  (Mikrobrachius,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein  (Fig.  383). 

5)  Abrachius  und  Apus.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  umgekehrt. 

(i)  P  erobrach  i  US  und  Per  opus.  Verkümmerung  der  oberen 
oder  der  unteren  Extremität. 

7)  Monobrachius  und  Monopus.  Defect  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 

8)  Sympus,  Sireuenbilduu  g,  Symmelie.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  unter  einander  verschmolzen  (Fig.  384  und  Fig.  385) 
und  zugleich  nach  hinten  um  ihre  Axe  gedreht,  so  dass  die  äusseren 
Theile  an  einander  stossen.  Das  Becken  pflegt  defect  zu  sein,  meist 
sind  es  auch  die  äusseren  Genitalien,   die  Blase,   die  Urethra   und   der 
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Anus,  Am  Ende  der  verschmolzenen  Extremitäten  können  Küsse  ganz 
fehlen  (Sympus  apus)  nnd  nnr  einzelne  Zehen  vorhanden  sein 
(Fig.  -S84),  in  anderen  HUlen  (Fig.  ^)85)  findet  man  einen  (S.  mono- 
pus)  oder  zwei  Füsse  (S.  dipus)* 

ii)  Mangel  einzelner  Knochen  kann  an  allen  Theilen  der 
Extremitäten  vorkommen  (Fig,  'MH). 

10]  Perodaktylie,  Verkümmerung  von  Fingern  oder 
Zehen  kommt  in  selir  mimnigfaltigen  Formen  vor,  ist  aber  im  AH- 
gemeinen  theils  dnrdi  mao^'elhafte  Entwickelnng  (Brachyphalangie)  oder 
vollständigen  Defect  einzelner  Phalangen  (Fig.  386,  Fig.  388  nnd  Fig.  BtKVcj, 


Fig.  386. 


Fig.  387. 


Fig   38a 


f^ 


Fig.  38li  Defect  des  Feraur  und  der  Fibula.  Verminderung  der 
Zahl  der  Phalangen*    */,  der  nat.  Gr. 

Fig.  387.  Perodaktylie  mit  Syndakfcylie.  Linke  Hand  eines  neiige* 
boreneo  Kindea.     %  der  nat.  Gr. 

Fig.  388.  Bild  der  Hand  Fig.  387  bei  Durchleuchtung  mit  RöfiTOEN- 
StrÄlilen.     '/a  der  nat.  Gr, 


oft  aocli  durch  häutige  (Fig.  387  n.  Fig.  389)  oder  auch  knöcherne  (Fig.  388 
und  Fig.  390  d  e)  Verbindungen  der  Finger ,  durch  S  y  n  d  a  k  t  y  1  i e 
bedingt. 

Kommen  nur  die  äusseren  Finger  oder  Zehen  zur  Entwickelung, 
während  die  mittleren  fehlen,  so  entstehen  jene  Bildungen  {Fig.  391 
und  Fig,  392),  welche  man  als  Spalthand  und  Spaltfuss  (Kümmel) 
bezeichnet.  Bei  starker  Missbildung  der  Finger  tinden  sich  zum  Theil 
auch  Missbildungen  und  Defecte  im  (iebiete  der  Tarsal-  und  Metalarsal- 
knoehcn  (Fig.  392)  resjK  Carpal-  und  Metacari^nlknodien»  so  dass  man 
die  MisäbildLing  als  P e r o p  u s  und  Perochirus  bezeichnen  muss, 
Mangel  von  Hand  oder  Fuss  führt   zum    Achims  oder  zum  Apus. 
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Fig.  389.  Fig.  390. 
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Fig.  389.  MissbilduDg  der  rechten  Hand,  Perochirus  mit  Ver- 
wachsung der  Finger  (nach  Otto),  a  üeberzähliger  Daumen,  b  Ordentlicher 
Daumen,  c  Verkümmerter  Zeigefinger,  d  Mittelfinger,  e  Ringfinger,  f  Kleiner 
Finger. 

Fig.  390.  Handskelet  des  Perochirus  Fig.  389,  von  der  Dorsalseite  ge- 
sehen (nach  Otto),  o--/"  wie  in  Fig.  389.  g  Ulna.  h  Radius.  1  Os  naviculu'o. 
2  Os  lunatum.  if  Os  trianguläre.  4  Os  pisiforme.  oa  Os  multangulum  majus  super- 
fluum.  o^  Os  multangulum  ordinarium.  6'  Os  multangulum  minus.  7  Os  capitatum. 
S  Os  hamatum. 


Fig.  391. 


Fig.  392. 


Fig.  391.  Peropus  oder  Spaitfuss  (nach  Otto).  Rechter  Fuss.  a  Grosse 
Zehe,    b  Kleine  Zehe. 

Fig.  392.  Skclet  des  Fusses  Fig.  391,  von  der  Dorsalseite  gesehen  (nach 
Otto),  a  Grosse  Zehe,  b  Kleine  Zehe,  c  Rudiment  der  dritten  Zehe,  d  Tibia. 
e  Fibula.  /  Talus.  2  Calcaneus.  »V  Os  naviculare.  4  Os  cuneiforme  majus.  ö  O« 
cuneiforme  minus.    0'  Os  cuneiforme  tertium.     7  Os  cubiforme. 
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2,  Lageveränderung  der  inneren  Organe  und  der 
Extremitäten. 

§  140.  Unter  den  Lageveränderungen  der  inneren  Organe  ist  die 
wichtigste  der  Situs  inyersns  Tiscerum,  d.  li.  die  Uinlagerung  der 
Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der  Bauch-  und  Brusteingeweide 
das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet.  Derselbe  wird  sowohl  bei 
Doppelmissbildungen  als  auch  bei  Einzelfrüchten  beobachtet  und  kann 
sich  auch  auf  das  Herz  allein  oder  auch  auf  die  Bauchorgane  oder  einen 
Theil  derselben  (Situs  irregularis)  beschränken,  doch  ist  letzteres 
selten.  Im  üebrigen  kommen  abnorme  Lagerungen  namentlich  bei  den 
Organen  der  Bauchhöhle  vor.  So  ist  z.  B.  nicht  selten  die  Niere  an 
abnormer  Stelle  gelagert  (Dystopia  renis),  meist  abnorm  tief,  so  dass 
sie  dem  Promontorium  sich  nähert  oder  auch  vor  demselben  liegt.  Der 
Hoden  bleibt  nicht  selten   in    der  Bauchhöhle  (Ektopia   interna   s. 
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abdominalis  testis  s*  Kryptorchismus)  oder  im  Leistenkanal 
(E k 1 0 p hl  in  li u  i  n  a  1  i  s)  oder  vor  dem  Leistenkaiial  (E k  t,  p  ii  b  i c a) 
oder  in  der  Falte  zwisehen  Ilodeiisack  und  Oberschenkel  (Ekt»  eruro- 
scrotalis)  oder  in  der  Mittelfleisehgegend  (Ekt.  peririealis)  oder 
in  der  Schenkelbeuge  (Ekt,  cruralis)  Hegen.  Nicht  selten  sind 
auch  abnorme  Lagerungen  des  Darmes,  namentlich  des  Dick- 
darmes. 

Unter  den  abnormen  I^gerungen  der  Extremitäten  bieten  die 
eonjEceiiltaleit  Liixatloiien  ein  besonderes  Interesse,  d,  h.  Verschie- 
bungen der  Getenkküijfe  aus  ihren  Pfannen,  welclie  am  hantigsten  an 
den  Hüftgelenken,  seltener  am  Ellbogen-,  Hnmerus-  und  Kniegelenk 
vorkommen.  Nach  v.  Ammon,  Grawitz,  Kronlein  und  Holtzmakn 
sind  die  congenitalen  Lnxationen  zum  Theil  1  o  c  a  I  e  II  e  m  ui  u  n  g  s - 
b  i  1  d u  n  gen  ,  doch  können  auch  mechanische  Einwirkungen  zur  Luxation 
führen.  Beim  Hüftgelenk  bleibt  infolge  iler  Entwiekeluhgshennuung 
die  Pfanne  klein  und  unvoUkommen,  und  auch  der  (Jelenkkojif  ist  meist 
mehr  oder  weniger  verkürauiert.  Die  verkümmerte  l*fanne  liegt  an 
der  normalen  Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert»  und  zwar 
am  hüuhgsten  nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentnm  teres  ist 
zur  Zeit  der  Gehurt  stets  noch  erhalten,  und  die  (Gelenkkapsel  umfiisst 
Sowohl  die  Pfanne  als  den  Gelenkkopi  Nach  längerem  Gebrauch  der 
unteren  Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann 
durchreissen,  die  Kapsel  wird  weit,  Ijeutelförnng  ausgezogen  und  kann 
da^  wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird,  durchscheuert  werden. 
Durch  Gewebsproilnction  von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  ein 
neues  Gelenk  bilden. 

Abnorme  StellDn^en  der  Füsse  und  Hände  sind  theils  auf  Ent- 
wickekmgsstörungen.  theils  auf  mechanische  Einwirkungen  auf  die  im 
Wachsthum  befindlichen  Extreuiitäten  zurückzuführen.  Unter  den* 
selben  ist  der  angeborene  Klumpfnss,  Pes  eqatnovarns«  die  wichtigste. 
eine  Hemniungsbildung,  welche  nach  Eschriciit  darauf  zurückzu- 
führen ist,  dass  die  fötale  Stellung  der  unteren  Extremitäten  nicht  in 
die  normale  ültergeht,  und  dass  zugleicti  die  Knochen  und  Getenk- 
flächen  eine  almorme  Ausbildimg  erhalten.  Der  innere  F^jssrand  ist 
stark  erhrdit»  und  gleichzeitig  steht  fler  Fuss  in  Plantartlexion.  Das 
Collum  fali  ist  in  der  Richtung  nach  vorn  und  unten  (JIüter,  Adams) 
verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen,  so  treten  sie  mit  dem  äusseren 
Fussrande  auf,  welcher  dadurch  plattgedrückt  wird,  während  der  Fuss 
sich  noch  stärker  nach  einwärts  rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstorung  der  betreffenden  (kdenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umsttnden  auch  durch  einen  almormen  Druck  des  relativ 
ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Be- 
dingungen entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fusssteltnngen, 
wehiie  als  Pes  ealeanens  und  P,  vhI^uh  bezeichnet  werden,  und  welche 
theils  durch  starke  Dorsaltiexion,  theils  durch  eine  Drehung  des  Fusses 
nach  aussen  charakterisirt  sind.  Häutig  lassen  sich  die  Zeichen  statt- 
gehallten  Druckes  noch  an  atrophisclieu  Haut-  und  Knochenstellen 
nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klninphanil  oiler  Tallpo- 
manns  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimeutüren  Kntwickelung  des 
Radius  begründet  und  konimt  namentlich  bei  auch  sonst  missbildeten 
Früchten  vor. 
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SO  wird  die  Bildung  als  Geschwulst  angesehen  und  je  nach  dem  Bau 

den  Angiomen  fKler  Lyniphangiomen  und  Fü^ronion  fsiche  diese)  zu- 
gezlLldt,  Am  Rumpfe  kämmen  die  loaden  Wachsthumsexeesse  aui 
häufigsten  in  der  Form  elephantiastiseher  Bildungen  oder  auch  von 
Tumoren  vor,  und  ähnlich  verhalten  sieh  aueli  die  Weichtheile  des  Ge- 
sichtes, wo  die  Lippen,  die  Wangen  und  die  Zunge  nicht  seifen  durch 
lymphgefässreiche  Bindegewehshyperplasieen  mehr  oder  minder  ver- 
grössert  und  verunstaltet  sind, 

Excessivc  locale  Massenzuuahme  der  Knochen  kommt  an  ver- 
schiedenen Theilen  des  Skeletes  vor  und  kann  auch  multipel  auftreten. 
Am  Kopfe  können  sowohl  die  Knochen  des  Schädels  als  auch  des  Ge- 
sichtes davon  belroffon  werden,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
die  Knochen  an  Masse  ganz  ausserordentlich  zunehmen,  so  dass  das 
Gesicht  und  der  Schädel  oder  aucli  beide  hochgradig  verunstaltet 
werden  und  Zustände  entstehen,  die  man  als  Leontiasis  ossea 
(Fig,  12()  S,  278)  bezeichnet,  Umschriehene  Knochen  Wucherungen  führen 
zur  Bildung  von  Osteom  o n  oder  E  x  o  s  t  o  s  e  n  ,  die  oft  multipel 
auftreten.  Am  Rumpf  und  den  Extremitäten  kann  locales  Knochen- 
wachsthum  sowohl  zur  Vergrösscrung  einzelner  Kuochentheile  als  zur 
Bildung  ganz  atyjdsch  gestalteter;  als  Exostosen  und  Osteome  bezeich- 
neter Excrescenzen  führen,  die  ebenfalls  nicht  selten  multipel  auftreten. 
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142.    Tenueliruiig  von  Organen  oder  von  Theilen  des  Ske- 


letes und  des  Huskekystemes  ist   eine  ziendicl»  häutige  Erscheinung, 

welche  theils  auf  Spaltungen  oder  ein  mehrfaches  Auftreten  der  be- 
treffenden Anlagen,  theils  auf  eine  stärkere  Ausbildung  normaler  Weise 
rudimentär  bloilfcnder  oder  sich  schon  während  der  Eutwickelungszeit 
zurückbildender  Organe  zurückzuführen  ist.  Einzelne  hierher  gehörende 
Ersclicinungen  dürfen  vielleicht   als   ein  Rückschlag  angesehen  werden. 

1)  Vcrdoppelttng  an  den  Extremitilteu, 

Spaltung  einer  ganzen  Extremität  ist  ohne  Verdoppelungen  an 
den  Becken  oder  Schulterknochen  beim  Menschen  nicht  beobachtet. 
Spaltung  der  Hände  und  Füsse  ist  sehr  selten  (Fig.  393),  doch  enthält 
*lie  Literatur  eine  Anzahl  solcher  Fälle,  Die  Zahl  der  Finger  kann 
dabei  auf  H— 10  steigen. 

Häutiger  ist  die  Vermehrung  der  Flngerzalil,  die  Polydaktylie 
an  einer  einfaclien  Hand   (resp,  Fuss),   wobei   die   überzähligen  Finger 
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Fig.  393. 


Fig.  394. 


Fig.  31)3.  Polydaktylie  mit  gabeliger  Spaltung  der  Hand  (nach 
La>'cereaux). 

Fig.  394.  Polydaktylie  bei  einem  Neugeborenen.  Skelet  Verdoppe- 
lung der  Phalangen  des  4.  und  5.  Fingers.    Nat  Gr. 

Fig.  395. 


Fig  396. 


Fig.  395.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  der  linken  Han^d.  Um  \ 
verkleinert.                             '  ,  ^ 

Fig.  396.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  des  rechten  Fusses.  Um 
7,  verkleinert- 
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^Fig.  il90a  und  Fig.  394)  theils  an  der  ulnaren  oder  radialen  (resp. 
tibialen  oder  tibularen)  Seite  angeliänt?!,  theils  zwischen  die  anderen 
eingeschoben  erscheinen.  Oft  sind  die  Finj^er  nur  tlieilweise,  d.  h. 
nnr  im  ersten  oder  nur  im  ersten  und  zweiten  Gbede  tlurch  Spaltung 
verdoppelt  (Fig,  M95  und  Fig.  :196).  Die  um  Rande  augehängten 
Finger  sind  bald  gut  ausgebildet  (Fig,  394)»  bald  rudinientän  Mitunter 
sehen  sie  wie  gestielte  kleine  fibröse  (lesch wülstchen  aus.  Ist  ein 
überzähliger  Finger  ausgebildet,  so  sitzen  seine  Phalangen  (Fig.  394) 
entweder  auf  dem  Metacarpal-  fresp.  Metatarsab)Knochen  eines  benach- 
barten Fingers  (resp.  einer  Zehe)  oder  setzen  sich  in  einen  eigenen 
Metacarpal-  (resp.  Metatarsal-)Knochen  fort  und  können  unter  Um- 
ständen sogar  eigene  Carpal-  (resp.  Tarsa]-) Knochen  haben  (Fig.  39t)  öa), 
Polydaktylie  tritt  in  einzelnen  Fällen  als  vererbbare  Erscheinung  auf 
und  entsteht  sonach  aus  inneren  Ursachen;  es  kann  indessen  eine 
Vermehrung  der  Finger  durch  Spaltung  der  Anlagen  auch  unter  dem 
Einfluss  intrauteriner  Einwirkungen  entstehen  und  ist  dann  nicht  ver* 
erbbar, 

2)  Vermehrniig  der  Brustwarzen  oder  Hyperthelie  und  Ver- 
mehrung der  Brustdrüsen  oder  Hjrpennastie  sind  Missbildungen,  die 
nicht  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vurkonimeti  und  wahr- 
scheinlich als  ein  Rückschlag  auf  mehrbrüstige  Vorfahren  anzysehen  sind. 
Die  accessorischen  Warzen  oder  Brüste  sitzen  meistens  am  Thorax  auf 
zwei  von  der  Achselhohle  nach  der  Inguinalgegcmd  convergirenden 
Linien,  doch  kommen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  an  anderen  Stellen, 
in  der  Achselhöhle,  an  der  Schulter,  am  Unterleib,  am  Rücken,  am 
Oberschenkel  vor.  Die  NebendrOsen  sind  meist  nur  klein,  können  aber 
bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  zu  milchgebenden  Drüsen  sich  ent- 
wickeln.    Die  Zahl  der  lirustwarzen  kann  bis  zu  10  steigen. 

H)  Die  P  i  l  d  u  n  g  w  e  i  1)  1  i  c  h  e  r  Brüst  e  b  e  i  M  ä  n  n  e  r  n  oder  die 
Cyiiäkomastie  ist  in  stark  entwickelter  Ausluldung  bei  Männern  mit 
normalem  (ieschlccht sapparat  (vergL  Hermaphrodisinus  §  14ti)  selten, 
ilagegen  kommt  es  nicht  selten  vor.  dass  in  der  Pubertätszeit  eine 
milssige  Zunahme  der  Brustdrüsen  bei  männlichen  Individuen  sich 
einstellt. 

4)  Verdoppeliinsr  des  Penis  koninit  in  sehr  seltenen  Fällen  vor 
und  kann  sich  bei  typischer  Ausbildung  des  Penis  mit  Bildung  zweier 
getrennt  in  die  Harnldase  mündender  Harnröhren  und  zweier  Scrota 
verbinden  (Laxue). 

5)  Ceberzitklige  Bildung  von  Kooelien  und  Maskeln  tindet  sich 
häufiij.  U  e b  e  r  z  ä  h  1  i  g e  Wirbel  kom men  an  allen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vor.  In  der  Steissgegend  kommen  in  seltenen  Fällen 
HelnvUn^e  vor»  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbolsäyle  bihlen.  Nach 
ViRCHOw  kann  man  drei  Formen  von  Scliwänzen  unterscheiden,  näm- 
lich :  wahre  Schwänze,  in  welehen  sich  Knochen  befinden,  falsche  oder 
imperfe<*ie  Schwänze,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule  bilden, 
aber  weder  Knorpel  noch  Knochen  enthalten  (sogenannte  Schweins- 
schwänze), und  schwanzühnliche  Ilantanhänge,  die  aus  verschiedenem 
Gewebe  sich  zusainniensetzen  und  zum  Theil  den  Teratomen  zugezählt 
werden  können.  Die  zuerst  erwäljnten  wahren  Schwänze  sind  sehr 
selten  und  beruhen  nach  Bartels  meist  nicht  auf  \'ernielirung,  son- 
dern auf  einer  Vergrösserung  und  auf  einem  Auseinandertreten  der 
Wirbel. 
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Vermehrung  der  Rippen  durch  Bildung  von  Hals-  oder 
Lendenrippen  sowie  gabelige  Theilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 

Vermehrung  der  Zähne  kommt  ebenfalls  vor. 

6)  Unter  den  Elngewelden  der  Bmst-  und  BaoeUiSlile  sind 
Spaltongen  der  Anlage  am  häufigsten  an  der  Milz,  dem  Pankreas, 
den  Nebennieren,  den  üreteren,  dem  Nierenbecken,  den  Lungen, 
selten  dagegen  an  den  Ovarien,  der  Leber,  den  Nieren,  den  Hoden, 
der  Blase. 
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Uebereinstiinmung  der  Ausbildung  der  iiuieren  iiod  der  äusseren  Geni- 
talien beruhen. 

Man  pflegt  eine  Missbildung,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente  zurückführen  lässt  und  welche  dadurch  gekennzeichnet  ist, 
dass  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Theile  des  männ- 
lichen als  auch  des  weiblichen  (ienitahpparates  enthält,  als  Herrn- 
aphrodismns  oder  Zwitterbildung  (Fig.  397)  zu  bezeichnen.  Sind 
zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man  dies  einen  Herm- 
aphrodistniis  Tema  (Her map hr.  glandularis  v.  Siegenbeek  van 
IIeukelüm),  Beruht  die  Vermengung  zweier  Geschlechter  nur  auf  einer 
Combination  männlicher  und  weiblicher  (»eschlechtsgänge  mit  anders- 
geschlechtlichen  äusseren  (lenitalien,  so  nennt  man  dies  einen  Pseudo- 
HermaphrodksmaB.  Das  (leschlecht  desselben  wird  durch  die  Keim- 
drüsen bestimmt. 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenartige 
Mischung  von  ntännlichen  und  weiblichen  Eigenschaften,  z,  B.  Ent- 
wickelung  der  Brüste  und  eine  (iestaltung  des  Halses  und  der  Schultern, 
welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zugleicli  Bartwuchs 
vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der  Kehlkopf  und  die 
Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei  Pseudohermaphrodismns 
stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus  nicht  immer  mit  der  Keim- 
drüse üherein.  Es  kann  somit  ein  männlicher  Hermatihrodit  ein  weib- 
liches Aussehen  bieten  und  umgekehrt 

Man  kann  folgemle  nauptformeii  des  HcrEiaiihrodlsmus  aufstellen : 

L  lierDiaphradtsniiis  Tems  s.  Androgynes, 

1)  Hermaphrodism  US  verus  bi  lateralis,  die  doppelseitige 
Zwitterbildung,  ist  dadurch  cliarakterisirt,  dass  beiderseits  zugleich 
Hoden  und  Eierstock  vorlianden  sind,  oder  dass  beiderseits  in  einem 
Organ  Hoden-  nml  Eierstockgewebe  vereinigt  sind»  Heppner  giebt  an, 
dass  er  bei  einem  i'  Monate  alten  Kimle  mit  hermaphrodilischen  äusseren 
Genitahen,  mit  Vagina»  Uterus  und  Tuben,  im  breiten  Mutterbamle 
sowohl  ein  Ovarium  als  einen  Hoden  gefunden  habe ;  Nebenhoden  und 
Vas  deferens  fehlten. 

2)  Her maphrodisnius  verus  unilateraiis,  die  einseitige 
Zwitterbildung,  ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite 
eine  einzige  Keimdrüse,  auf  der  anrleren  Seite  zweierlei  Keimdrüsen 
vorhanden  sind.  Sälen  hat  bei  einer  Frau  von  43  Jahren,  die  seit 
dem  17.  Jahre  menstruirte,  auf  der  rechten  Seite  eine  Zwitterdröse 
(Kastration  wegen  Uterusmyom)  durch  genaue  mikroskopische  Unter- 
suchung festgestellt*  Der  Ovarialtlieil  der  Drüse  war  typisch  entwickelt. 
Das  E]iithe!  der  Samenkanalchen  des  Hoiiens  bestand  aus  Follikel- 
zellen  und  SERTOLi'schen  Zellen,  entbehrte  aber  der  Spermatogonien 
und  der  Samenzellen,  Eine  Zwitterdrüse  haben  ferner  Blackek  und 
Law^rence  von  einem  S  *  ^-monatlichen  Toiltgeborenen  beschrieben. 

l\)  H  e  r  m  a  p  h  r  o  d  i  s  m  n  s  verus  lateralis,  die  seitliche  Zwitter- 
bildung,  ist  dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock,  auf 
der  anderen  ein  Hoden  entwickelt  ist  Sie  ist  beim  ^lenschen  mehr- 
fach (Rudolph,  Stark,  Berthold,  Barkow,  H,  Meyer,  Klebs, 
Messner  und  Andere)  beschrieben  worden,  doch  ist  in  den  betreftenden 
Fällen  meist  keine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen 
worden:  und  wo  dieselbe  vorgenommen  wurde,  konnte  Ovarialgewebe 
nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  wenlen.  Vor  einigen  Jahren  hat 
Obolonsky  einen  Fall   (12-jähriges  Mädchen)   aus   der  Sammlung  der 
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deutschen  Universität  Prag  mitgetheilt,  in  dem  die  histologische  Unter- 
suchung rechts  einen  Hoden  (Fig.  iM)l  o),  links  einen  Eierstock  (k)  er- 
gab, doch  ist  zu  bemerken,  dass  in  lelzterem  Eier  nicht  wahrgenommen 
werden  konnten.  Das  rechte  breite  Mutterband  enthält  einen  Hoden  (o), 
einen  Nebenhoden  (;>).  ein  Vas  deferens  (q),  eine  rudimentäre  Tube  (w) 
und  ein  rundes  Mutterband  (r),  das  linke  breite  Mutterband  dagegen 
enthält  ein  Ovarium  (i)  mit  einem  Ligamentum  ovarii  (l)  und  eine  gut 
entwickelte  Tube  (i).  Im  Uebrigen  ist  sowohl  ein  Uterus  (A)  und  eine 
Vagina  ig)  als  auch  eine  Prostata  (b)  vorhanden.  Nach  den  mitge- 
theilten  Beobachtungen  können  die  zugehörigen  Geschlechtsgänge 
sämmtlich  vorhanden  sein  oder  zum  Theil  fehlen.  Die  äusseren  Ge- 
schlechtstheile  sind  missbildet  und  vereinigen  Formen,  welche  theils 
dem  männlichen,  theils  dem  weiblichen  Tyi)us  angehören. 


P'ig.  31)7.  Hermaphrodismus  veriis  lateralis  (nach  Obolonsky). 
a  Urethra,  h  Prostata,  c  Ck)!liculus  seminali8.  d  Hymen,  e  Canalis  urogenitallB. 
f  Harnblase,  tj  Scheide.  //  Icterus,  /t^  Linkes  Uterushorn.  /  Linke  Tube.  t\  In- 
fundibuluin  dvr  linken  Tube,  k  Linkes  Ovariuni.  /  Ligamentum  ovarii.  m  Lic:ainen- 
tum  teres  sinistrum.  n  llechte  Tube,  o  Rechter  Ho<len.  p  Epididynns.  q  Rechter 
Samenstrang,  r  Ligamentum  teres  dextrum.  Nahezu  um  die  Hälfte  verkleinert. 
(Präp.  der  Sammlung  des  patholog.  Institutes  der  deutschen  Universität  Prag.) 

II.  Hermaphrodismus  spurius  s.  Pscudohcrmaphrodlsmns  ist 

charakterisirt  durch  eine  doppelgeschlechtliche  Eiitwickelung  der  Ge- 
schlechtsgänge und  der  äusseren  Geschlochtsorgane  bei  eingeschlecht- 
lichen Keimdrüsen.  Die  ausgebildetsten  Formen  finden  sich  beim 
männlichen  (Jeschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien 
Vagina,  Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Aus- 
bildung gelangen  können.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  dass  beim  Weibe 
Theile  der  AVoLFF'schen  Gänge  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äusseren  Genitalien 
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häufig  niissbildet  und  nähern  sich  den  weiblichen,   während   umgekehrt 
bei  wiribliehen  Scbeinzwittern  die  äusseren  Gesehlechtstheile   sich  nach 

'einem  dem  Manne  zukommenden  Tj^ius  entwickeln  können  (Fig,  .-JOS). 
Die  Annäherung  der  äusseren  männliclien  Genitalieti  an  den  weib- 
lichen Typus  kommt  dadurch  zu  Stunde,  dass  der  Penis  verkümmert 
bleibt,  die  Geschlechtsfurche  im  Penis  sieb  unvollkonimen  oder  gar 
nicht  schliesst  (Ilypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhälften  getrennt 
bleiben  und  unter  der  Peniswurzel  eine  Grube  lassen,  welche  den 
Rest  dt*s  Sinus  urogenitalis  darstellt.  Die  Scrotalhälften  sehen  alsdann 
den  grossen  Labien  ähn- 
lich, namentlich  dann, 
wenn  derDescensustesti- 
cnloruni  unterbleibt.  Die 
äusseren  tienitalien  des 
Weibes  nahern  sich  den 
männlichen  dadurch,  dass 
die  Clitoris  sich  zu  einem 
Penis      ausbildet     (Fig.  ^\MI  ^^ää'i         -"^fM  '        ^ 

.398  a),  während  das  Va-         \    %\ 

[ginalostinni  sieh  verengt 
oder  schliesst  und  die 
Scham  1  i  ppen  mit  ei  n  an  der 
verwachsen.  Vagina  und 
Harnröhre  münden  ge- 
meinschaftlieh oder  ge- 
trennt unter  dem  Penis 
nach  aussen. 

Flg.  398.  Aeuesere  Ge- 
nitalien eines  weib- 
lichen ö  e  h  e  i  n  z  w  i  1 1  e  r  fi 
mit  Stenose  des  Intro- 
itus  vagin  ae.  a  Penisartige 
CJitoris.  h  Grosse  Ldibien. 
Um  */,  verlileinert* 

Die  atypische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl  für 
sich,  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im  Gebiete  der  Geschlechtsgange,  als 
auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von  den  Miss- 
bildungen in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates  abhängig. 

1)  Pseudo-Hermapbrodism  US  masculinus,  die  mannliche 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  <lrei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps.-H.  niasc.  internus  sind  die  äusseren 
Gescblechtstheilc  nach  dein  niänidicheu  Typus  gebibU)t  und  auch  die 
Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Cotlicnlus  seminalis 
in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchltohrt,  welcher  sieh  nach  oben 
in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger  ausgebiblete  Vagina,  oft 
auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ansgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar 
in  Tuben  fortsetzt  Die  mänidichen  Gescldeclitstheile  sind  daneben 
normal  od*T  mehr  oder  weniger  missbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-II.  masc,  completus.  s.  externus 
et  internus,  der  völlstänrligen  männlichen  Scheinzwitterhildung,  sind 
innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder  minder  vollständiger 
Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  derselben  vorhanden,  wlilirend 
die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr  oder  weniger 
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nähern  oder  auch  vollkommen  weiblich  sind.  Der  Penis  wird  meist 
hypospadisch  und  clitorisartig,  und  unter  ihm  liegt  eine  Furche,  an 
deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oelfnung  in  ein  kurzes  Vesti- 
bulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra  und  eine  Vagina  theilt. 
Unter  Umständen  bleiben  das  Vestibulum  und  die  Vagina  getrennt. 
In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Geschlechtstheile  normal  geformt, 
und  es  enthält  der  Penis  nur  einen  doppelten  Kanal,  von  dem  der 
obere  als  Harnröhre  dient,  während  der  untere  die  Geschlechtsgänge 
aufnimmt.  Bei  stärkerer  Ausbildung  der  Mi^LLER'schen  Gänge  sind 
die  Vasa  deferentia  häufig  defect,  die  Samenblasen  können  fehlen. 

Bei  Ps.-H.  masc.  externus,  der  äusseren  männlichen  Schein- 
zwitterbildung, weichen  nur  die  äusseren  Genitalien  vom  männlichen 
Typus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weib- 
lichen. Da  hierbei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen  zeigt, 
so  geben  diese  Missbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Verwechslung  des 
Geschlechtes. 

2)  Pseudo-Hermaphrodismus  femininus,  die  weibliche 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie  die 
männliche,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps.-H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl 
entwickelten  äusseren  Genitalien  Reste  der  WoLFF'schen  Gänge,  welche 
im  breiten  Mutterbande  oder  in  der  Utero- Vaginalwand  liegen  und  bis 
zur  Clitoris  reichen  können. 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  ist  dadurch  charakterisirt ,  dass 
sich  der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert 
(Fig.  398). 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher  Aus- 
bildung der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der  Wolff- 
schen  Gänge  ist  sehr  selten.  Von  inneren  männlichen  Geschlechts- 
organen fand  sich  in  einem  Fall  eine  Prostata,  in  einem  anderen  fanden 
sich  eine  von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus  ejaculatorii  und 
ein  den  Sanicnblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 

Die  inneren  OeRchleehtsorgrane  entwickeln  sich  aus  einer  bei  männlichen  and 
bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich  gleichen  indifferenten  Anlage,  welche  aua 
einer  an  der  medialen  vorderen  Seite  des  Wolff' sehen  Körpers  oder  der  ür- 
niere  gelegenen  Geschlechtsdrüse  und  aus  einem  als  MÜLLER'scher  Gang 
bezeichneten  Geschlechtsgang  besteht  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  Wolff- 
scheu  Gang  und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  llarnblase  oder  in  den 
Sinus  urogenitalis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der  MüLLER'sche  Gang  wieder 
bis  auf  geringe  Reste,  welche  als  Uterus  masculinus  oder  Vesicula  prostatica  bestehen 
bleiben;  es  tritt  dagegen  die  Geschlechtsdrüse  mit  dem  WoLFF'schen  Körper  und 
dem  WoLFF*»chen  Gang  in  Verbindung,  welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und 
auch  die  Samen bläschen  entwickelt.  Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen 
kleinen  Theil  des  WoLFF^schen  Körpers,  welcher  sich  danach  zum  Kopf  des  Neben- 
hodens umgestaltest;  der  grössere  Theil  desselben  schwindet;  ein  kleiner  Rest  bildet  die 
als  Vasa  aberrantia  testis  und  als  Organ  von  Giraldks  bekannten  Kanäle  des  Neben- 
hodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  versch>^inden  der  WoLFF'sche  Körper  und 
sein  Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüsenschläuche,  doch  erhalten 
sich  Reste  nicht  selten  auch  in  der  Uteruswand.  Von  den  MÜLLER'schen  Gängen  ent- 
wickeln sich  dagegen  die  unteren,  zum  Theil  mit  einander  verschmolzenen  Enden  zur 
Scheide,  zum  Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des  MÜLLER'schen 
Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem  Abdominalende  der  Tube  an- 
hängenden gestielten  Bläschens,  welches  als  Moroagni's  Hydatide  bezeichnet  wird. 
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Die  Anlage  der  Ges^hleclitadruseo  fällt  m  die  fünfte  Woche.  Ihre  Bildung 
wird  bei  äSaiigethioren  (walii^chcnnlich  auch  beim  Menschen)  dadurch  eingeleitet,  da^B 
das  PeritODealeplihel  an  der  hetru'ffendeu  iStelle  sich  verdickt  iind  zum  Keiraeptthd 
(Waldetbr)  wird,  während  jEUg^ieich  aut^  da?*  Mestxlerm  wucliert.  Ob  die  Hoden- 
kanäleben vom  Peritonealepithel  abBtammeu  (Bornhaupt.  E«t4K  oder  ob  sie  vom 
WoLFF'schen  Köq>er  in  die  Hodenanlage  hioeinjsprosden  (Waldeyer),  iet  noch  uo- 
eot.sichieden  (KÖlliiler),  Die  Eieretoekeeier  stammen  vom  Keiraepithel.  Die  üm- 
hüUungszellen  der  GRAAF'schen  Follikel  hält  Waldeyek  ebenfalls  für  Abkömmlinge 
des  Kdniepithels ,  wälire-iid  K5LiUfKER  tie  von  Zellstrangen  und  Kanälen  ableitet, 
welche  mit  grÖKst^r  Wahr&clicinlichkeit  als  Sprossen  den  WoLFp-schen  Kurfien?  ge- 
deutet werden  dürfen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  deB  NebenhoHenfi  in  weebMlnder  Zahl  vor- 
kommenden gestielten  und  ungcetielten  Hydatiden  zukommt,  idt  noch  nicht 
j^iciiej  ent$ciiieden  (Köluker).  Die  ak  Morgagni 'sc he  Hrdatide  bezeichnete 
un gestielte  Cyste  ist  nach  Waldeyer  als  Rest  des  MuLLEit^schen  Ganges  anzusehen. 
Xacb  Rom  kann  Bie  ausseniem  in  naher  Beziehung  zum  Woi.FF^tichen  Körper 
stehen,  indem  zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Nebenbodens  in  die  MoROAGNi^sciie 
Hjdatide  eintritt. 

Bei  der  Eut Wickelung  der  Scheide  und  de«  Uterus  verbinden  sieb  die  Mül- 
luER'sclien  Gänge  und  die  Urnierengänge  in  ihren  unteren  Enden  zu  einem  rundlicb- 
viereckigen  Strange,  dem  Genital  stränge.  Am  Ende  de«  zweiten  Monats  ver&ehmelzeii 
die  MrLLER'öchen  Gänge  zu  einem  einzigen  Kanal  t  der  sicli  dann  zur  Scheide  und 
zum  Uterus  gestaltet.  Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in  der  Mitte  des  QeoiUd- 
ertranges.  Die  Urnieren gange  spielen  keine  Rolle»  dixh  sind  Reste  derselben  noch  am 
Ende  der  Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (K^'^LLiKCR)  und  in  der  Wand  des  Uterus 
(Beigel)  gesehen  worden.  Nach  Mittheilungen  von  Riedel  sollen  sieb  Residuen  der 
WoLFF'schen  Gänge  ungefähr  l>ei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weiblichen  Indivi- 
duen in  Form  eine«  von  einer  Muncnlaris  umschlossenen  C^ylinderepitheUchlaucbes» 
oder  alß  ein  Mu^kelbüiidel  ohne  Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheiden miisciilariß 
vorn  seitlich  eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  insseren  Itenltalieti  beginnen  sich  ^chon  in  emer  Zeit  zu  entwickeln,  in 
welcher  »ich  die  Klo^ike  noeb  nicht  in  eine  Aftermundung  und  eine  Harnges^cblechts* 
Öffnung  getrennt  bat.  Die  Entwicklung  wird  dadurch  eingeleitet,  da»«  in  der  seciisten 
Woche  vor  der  Kloake  ein  einfacher  WuUt,  der  Gescblecliishocker ,  und  weiterbia 
zwei  seilliche  Falten,  die  Ge^cMe^'htsf alten,  entstehen.  Gegen  Ende  de^  zweiten 
Monats  tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche  eine  Furche, 
die  Geschlet^htsfiircbe.  Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die  Kloaken m und ung  in  eine 
Äft^rmöndung  und  eine  HarngcschlecbUnffnung,  Beim  männÜciien  Embrjo  wand  eil 
sieb  der  Genitalhöcker  in  den  Penis  um.  an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans 
kenntlich  wird.  Im  vierten  Monat  echliesst  sich  die  Furciie  zu  einem  Ruhr.  Zu 
gleicher  Zeit  vereinigen  sieb  aucb  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung  de*  Scrotums. 

Das  Pracputium  bildet  sich  im  vierten  Monat,  Die  Prostata  entstebt  im  dritten 
Monat  als  Verdickung  jener  Stelle,  wo  Harnröbre  und  Oemtalstrang  zusammentreffen. 
Die  Drüsen  der  Prostata  wachsen  im  vierten  Monat  vom  Epithel  de«  Kanalcä  aus  in 
die  FajMrmaese  der  Umgebung  ein. 

Beim  weibltcheo  Embryo  feblt  die  Verwachsung  der  Ge&cblechtsfurclien  und 
der  Geschlechts? falten,  es  bleibt  daher  der  Sinns  urogeiiitalis  kurz.  Der  Geschlecbts- 
höcker  wird  zur  Cliif»ri6,  die  Falten  wenien  zu  den  grossen  Scbamlippen,  die  Ränder 
der  Genital  furchen  zu  den  I^bia  minora. 
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Obttlansky,   Zur  pcUh&l*  Anal.  d.  HerjmiphrodtJimujf  hominis,  Z.  /.  Ifeilk.  IX  1888. 

PfttZf    F[fnffuphrodi§muM  veme  tmilntrrftlU  h.  Srhircinc,  D.  Z.  f.   Thiermed.  XV  IM89. 

Rita  kr,   Ilrrmaphrodigm^e  Jtpvr.  masr.  üu.,   Wünhurfjcr   IVrA.  JS9fi  (iJi.). 

Sfjl*^n,   HermapltrodtJtmtta  reru^  unüaferalia,    Verh.  d.  D.  path.   Gen.  JI,  Berlin  1900* 

Sehmorl^  Ein  Fall  von  HermaphrodtJtmus,    Vireh.  Arch.   118.  Bd.  1888. 

Sieffcnbeek  ran  Henhelont,    Tubulärer  u.  ^landufärer  /lermfiphrodisrntu,    B.  p.  Ziegif^i 
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5.  Die  Doppelmissbildungen. 

a)  Eintheilung  der  Doppelmissbilduagen» 

§  144.  Die  iimerhalb  eines  Chorion  gelegenen  Zwllliii^liilduii^eii 
lassen  sirh  zimächst  in  zwei  gro^^sc  Grupi>en  eintlieilen,  indem  die 
einen  vollständig  von  einander  getrennt  sind ,  während  die 
anderen  T  heile  i  h  r  e  s  K  ö  r  i>  e r  s  vereinig  t  liabeiL 

Unter  den  rollständfg  vDn  einander  getrennten  Zwillingen  sind 
wieder  zwei  Typen  zu  nnterseheiden»  je  nachdem  beide  Zwillinge 
ausgebildet  sintl  oder  einer   rler  Zwillinge  verkümmert  ist. 

Die  unter  einander  Itörpcrlieh  verbundenen  Zwillinge  kann  man 
ebenfalls  wieder  in  zwei  Gruppen  einordnen,  nämlich  in  gl  eich  massig 
entwickelte  und  in  u  ngleic  hmässig  entwickelte. 

Je  nach  der  Lage  des  dojipelt  vorhandenen  Korpertheils  kann  man 
(Foerster)  alsdann  untersclieiden : 

1)  Monstra  dnpücia  katadiilyuni  oder  Duplidtas  anterior; 

2)  Monstra  duplicia  anadidyma  oder  Duplicitas  posterior; 

3)  Monstra  duplida  anakatadidyma  oder  Duplicitas  parallela. 

Im  Uebrigen  lassen  sie  sich  auch  zweckmässig  in  drei  Familien 
(Taruffi)  gruppiren: 

1)  Zwillinge,  welche  hanptsächHch  mit  dem  Epigastrium  nnd  dem 
Thorax  verbunden  sind; 

2)  Zwilhnge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Kopfe  unter  einander 
verbunden  sind; 

3)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Becken  unter  einander 
verbunden  sind. 

Ahlfeld  theilt  die  Doppelmissbilduugen  in  zwei  Hauptgruppen, 
in  solche  mit  totaler  Verdoppelung  und  solche  mit  partieller 
Verdoppelung  der  Axengebilde,  ein. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  BrtUlngsmlssMI düngen  vor. 


Literatur. 

Ahlfeld,   Die  Mfjtnbilfhingen  tfe^  Menschen,  Leipzig  JS80  h,   ISSt» 
FoerMU^t%  />*V  ßfiijshildungen  des  Mtn«rhen^  Jrtm    ISd'i, 
Jktarrhnttii,   3füghiiduiigen,  E^denhnrg*»  Rtalennikiopädie  XV  1897, 

Tarttf/i,   SuW  ordinammu*  detla  itrutologiaf  Matt,  della  R.  Af€*  deUe  Seiende  dsW  jKlituto 
di    Hologna^    V  1S96  u.    VII  1S9S. 
Wfiiere  Literatur  enthält.  ^  ISO. 


b)  Die  H  a  u  p  t  f  o  r  m  e  n  der  D  o  p  p  e  1  m  i  s s  b  i  1  d  u  n  g  e  n, 

§  14^.  Ton  einander  getrennte  Zwillinge,  welelie  innerlialb 
eines  Chorion  liefen,  wenlen  als  liomolo^e  Zwllilnge  bezeidinet. 
Sie  liahen  immer  das  i-leiehe  Gesihierht,  meist  auch  eine  gemeinsame 
PlacentM  und  selten  einander  sehr  älinlich.  Stirbt  der  eine  Zwilling, 
nacbdem  sein  Körper  sieb  bereits  ansgebildet  bat,  ans  irgend  einem 
(innide  ab,  so  kann  er  von  dem  anderen  Zwilling  bei  dessen  weiterem 
Waebstbnm  plattgedrückt  werden.  Es  kommt  zur  Bildung  eines  FoetUB 
papyraeeus. 


Fk.  399. 


Fig.  400. 


Fig.  399,  Acardiacuä  acephftlti«  mit 
nidimcntiirer  Entwkkelung  der  untcTcn  Ex- 
tremität-en  {Ai\  amorphusl. 

Fig.  400,  Acardiaeiiä  pseudoacor* 
mu8  (nadi  BäRKOW).  a  Kn\4.  h  Rudiment 
der  linken  oWcn  Extremität,  r  Uarmnidiniejit. 
ä  Arterie,    e  Vena 


Besitzen  Zwillinge  eine  gemeinsame  Plaeenta,  innerhalb  welcher 
die  Blutgefässe  aus^i^iebige  anastomotische  Verbindungen  haben,  so  kann 
das  Herz  des  kräftigeren  Zwillings  die  Cireulation  idb'iu  überiiebnien 
und  dabei  Aendeningen  in  rler  Richtung  des  BIntstromes  in  dem 
Bchwilfheren  Fötus  bewirken.  Die  Fidge  davrm  ist,  dass  der  letztere 
schwere  Störungen   seiner  Entwickelung   erleidet    und   zu   einem  Aear- 
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dlacuH,  ZU  einer  herzlosen  Missgeburt  wird,  in  welcher  sich  ent- 
wedf^r  gar  kein  Herz  oder  nur  ein  rudimentäres  Herz  entwickelt.  In 
den  meisten  Fällen  entwickelt  sich  auch  kein  Kopf  (Ac.  acephalus) 
oder  es  bleibt  derselbe  rudimentär  (Ac.  paracephalus),  und  es 
kommen  meist  auch  die  oberen  Extremitäten,  der  Brustkorb  und  die 
liUngen,  die  Leber  gar  nicht  oder  nur  in  rudimentärer  Form  zur  Ent- 
wick(^lung,  während  der  Unterleib,  das  Becken  und  die  Extremitäten 
mehr  oder  weniger  vollkommen  ausgestaltet  werden  (Fig.  399).  Je  nach 
iWr  Ausi)ildung  der  Extremitäten  kann  man  folgende  Unterarten  unter- 
scheiden:  Acardiacus  paracephalus  resp.  acephalus  sym- 
pus,  monopus,  dipus,  monobrachius,  dibrachius. 

In  selteneren  Fällen  bleibt  eine  Ausgestaltung  einzelner  Körper- 
theih»  ganz  aus,  und  es  bildet  sich  ein  Acardiacus  amorphus,  der 
aus  einem  formlosen,  mit  Haut  bedeckten  Klumpen,  meist  ohne  An- 
d(uitung  von  Extremitäten,  besteht,  dessen  Inneres  nur  Rudimente  von 
Organen  enthält. 

Sehr  selten  ist  die  Bildung  eines  Acardiacus  pseudoacormus 
(Fig,  4(X)),  (1.  h.  einer  Missgeburt,  bei  der  nur  der  Kopf  (a)  entwickelt 
ist,  während  vom  übrigen  Körper  nur  kleine  Rudimente  (b  c)  vor- 
handen sind. 

Tiitoratur  über  Acardiacus. 

Viit%nit%t«t    l>h    Knttrickeluiiij  der  htrzlojfen  MU*iJ€bnrten,   KiH  ISö'J. 
Jhtf*fHti\    (\nnpt,  irnd,  df  l'At\id,  de.*  fciences    1S6Ö   u.   ;.••:.?. 
Heiief\    .(«Mit/iii <'*!.<  ami'rphiijf,    l'irch.  Arch.   IJ'.K   Bd.   li^O". 
HirHvhbruch^    l^u*   h\>blem  der  A«•/*r^^«t•»  Mi*.*'ieburten,  I.-D.   Berlin   189'». 
Ldwy,    AK-xu'diaeujt  ii/nv/k*.   h\itj.  med.    W'och,   ISi'J. 
MuUier,    reber  eine   her:lo<te  }fi.<ftjeburt,  I.-D.   Freiburg   1891. 
Orlll,    Ih-ri  inenjtehl,   Misfgeburten,    Mrch.   Arch.  ö^.   Bd.   187:^. 

t^iMHum^    Zur  Kenntn.  d.  phi/f.    Bedeutung  d.  angeb.  Jfi^bildungen.     Virch.  Arch,   72.  Bd. 
VrvlH^    iehrb.   d.  Klugem,   lytthofogie   //,  Sinttg'irt  'l8:9  u.    188n. 
Weite»'   lite'^itiir  enthilt  j*    i;.\ 

f^  14(\  Unter  einander  rerbnndene,  glelehmisslg  entwickelte 
Zwillinge  kommen  in  folgenden  Haupttypeu  vor. 

U   Uuplieltas    anterior    (Monstra    duplicia    katadidyma). 

Vordere  Verdoppelung  mit  Vereinigung  der  hinteren  Körpertheile. 

Py^sropugus  ^ti^-  AOD.  Vereiuiirung  der  Zwillinge  im  Gebiete  des 
Stei>>bein<  oder  des  Kreuzbeins.  Je  nach  dem  Umfang  der  Vereinigung 
sind  Kreu/beitu  Steissbeiu,  unteres  Ende  des  MedulLirrohres.  After- 
ötfnuui:,  unteres  Parmende  und  der  rTesohleohtsapparut  doppelt  oder 
thoilweise  einfach  vorhanden. 

Isehiopatrus  Fic.  -4«»"J>.  Vereiaiirurn:  der  ZwUUn-re  im  Becken. 
wobei  dasselbe  oitieii  weiten  Kiiiii  bildet,  indem  di^.'  bei-ieti  Kreuzbt?ine 
einander  ce^enülKTs^ohen.  After,  Etidtheil  des  Paniies  i:ud  *»e>chIeohts- 
orcarie  einfach   oder   doppelt,    Zahl   der   unteren  tA:rtin:'::i:ea    2  bis  4. 

l>ieephalu$  ■  F:u.  -t*'o  und  UIpnieM>pii$  ■Fi.:.  4« 4  .  Pie  Verdoppelung 
beschränk:  siol:  an:  «ien  oberen  Theil  «.les  Run:::es  nn-i  -.ien  K-'^pf.  oder 
nur  auf  Hals  u::d  K-.-pf.  ■••<ier  nur  jLiii  '.ien  Ko:.  f.  O'irr  en.i'.i-.'n  nar  auf 
'l"ne:!e  des  Kopfes.  Mi:  der  Zn:iaii:ue  der  .lnss«:Ten  ^  crsv':::i:e*:un^  tritt 
auch  eine  Vere::'.-^Mn-:  -ier  ii^üert':  <>ri:d:'o  .in;<  Parrws.  -..ier  Leoer.  der 
l.un^e,  dos  Uer^eLS,  dr's  R:Ivk-::::njLrke<,  i-es  'Teii:-n-:S  er/,  au:.  Je  aaeh 
der  Zahl  der  un:er»:'n  uni    ■"  eren  E.\:ren:::ä:cn  'va::n  ".an  untersciieiden 


Fig.  401,  PvgLipa^ui^  macli  MAJt- 
chand)*  A  B  Die  beiden  ZwilÜDgc.  a  h  fJe- 
trennte,  r  vereinigte  NaMHcJumr,  rfGernein* 
öame  Plaoent^  Öt€lHtil>ein  und  Kreuzl>ein, 
vom  2,  Wirbel  abwärts,  sowie  unterei^  Ende 
des  MetiulJarrohree  einfach.  Zwei  Enddärme 
mit  einer  AfteröffnuDg,  Vestibuium  vagi- 
narum  einfach,  die  übngeti  Geacliledits- 
Organe  dop|>elL 

Dicephalus  tetrapus»  dipus, 
te  t  r  a  b  r  a  c  h  i  u  s ,  t  r  i  b  r  a  c  h  i  u  s , 
<lib  räch  ins  (Fig.  403).  Bei  Ver- 
sclinielziini^  des  Kopfos  kann  man 
unter.^€liei<teu  D  ip  ro  s op  u  ,s ,  t  e  tr- 
0  f I  h  t  h  a  1  in  II  s ,  tri  o  [* h  I  h  a  I  m  u  s , 
d  i  n  \\  h  t  h  ii  hn  u  s  ,  t  e  t  r  o  t  u  s ,  t  r  i- 
o  t  u  s ,  d  i  0 1  u  s ,  d  i  s  1 0  ni  ii  s ,  ni  o  n  o  - 
stoiti  u  s,  tribrae  hius,  dibra- 
Chi  US  (Fig.  4iJ4). 

Die  geringslen  Grade  von  DnpH- 
citas  anlerior  bilden  die  seltenen 
Fälle  von  Verd  upim-hi  n  g  der 
Kiefer,  oder  d es  M u  n d es  und 
der  Nase. 


Flg.  m^, 

dipiiüi. 


Dicephalus  di brach in» 
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2)  Duplldtas  posterior  (Monstra  duplicia  anadi'dyma). 
Verbindung  der  Zwillinge  am  Kopf  und  von  da  weiter  nach  abwärts 
mit  Verdoppelung  der  hinteren  Körpertheile. 

Kranlopagus  (Fig.  4<C>).  Verbindung  der  Zwillinge  am  Schädel- 
theil  des  Kopfes.  Je  nach  der  Verldndungsstelle  unterscheidet  man 
Kraniopagus  parietalis,  frontalis,  occipitalis.  Bei  starker 
Vereinigung  sind  auch  Theile  des  Gehirnes  einfach. 

Kephalothoraeopaieas  s.  Synkophalus  (Fig.  44H3).  Verschmelzung 
der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Stirn,  des  Gesichtes  und  zum  Theii  auch 
tles  Hauches.  Im  (lebiete  iler  vereinigten  Köpfe  findet  sich  ein  vor- 
deres und  ein  hinteres  Gesicht  üanus,  Jani- 
ce ps),  das  entweder  gleichmüssig  (J.  symme- 
trosi  oder  ungleichmassig  (J.  asymmetros) 
d.  h.  auf  der  einen  Seite  wohl  ausgebildet,  auf  der 
anderen  Seite  unvollständig  entwickelt  ist.  Die 
inneren  Organe  zeigen  verschiedene  (irade  der  Ver- 
schmelzung und  Vereinfachung. 

Blpygus.     Die  Verdoppelung  beschrankt  sich 
auf  die  untere  Köri»erhälfte   und  die  unteren  Ex- 
tremitäten,  während   die  oberen  Theile   ganz  ein- 
fach sind  oder  nur  unvollkommene  Si»altung  zeigen.  j^ 
Die  Vordoppelung  »les  Hüokenmarkes  kann  in  ver-           ^ 


^  > 


'.    Kraniopagua 

ÄTii'Idli«* 


Duplicitas  parallel a. 
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schiedenen  Höhen  beginnen.  Je  nach  ilor  Zahl  der  Extremitäten  kann 
man  verschiedene  Formen  unterscheiden.  Die  ^'erinj^^tsten  Grade  der 
\'erdoppelung  lieschränken  sich  auf  das  unterste  Ende  der  Wirbelsäule, 
den  Anus  und  die  äusseren  Oeschlechtstheile. 

3 )  Diiplleitas  parallela  (Monstra  d  u  [d  i  c i  a  a  n  a k  a t a  rl  i  d  y  m  a). 
Verdoppelung  am  vorderen  und  aui  hinteren  Körperende  mit  paralleler 
Lagerung  des  Körpers, 


Fig,  406. 


Fig.  407, 


V:1 


X  ^^^ 


hr^ 


P^..  ^ 


¥ 


Fig.  4CM>.  Kephttlothüfftcopagus  !*.  Svnkephalii^  mit  einem  Janus* 
köpf.  8owobl  das  vordere  als  dai^  hintere  Gesiclil  sind  miBslnldet  und  beHitzen  nur 
ein  Auge,  wahremi  die  Nase  ein  rÜÄseJ förmiges  Organ  über  dem  Auge  dar»t-eHi, 

Fig.  4<J7 .  T  h  o  r  a  c  o  j>  a  g  ii  s  (  r  i  b  r  a  e  lu  u  s  t  r  i  p  u  ä.  Die  Hand  des  gemdn- 
schaftUclien  drillen  Arme»  zeijit  zwei  I)or8alf]äehei],  und  die  HeitÜch  gekrünimteD  Finger 
beäitz€i]  auf  beiden  Bdteu  24ägel,     Der  gern etDst'haft bebe  dritte  Fusä  beaitzt  8  Zehen* 


Thoraeopamis  (Fig.  407 1,  Verbindung  der  Zwillinge  am  Brustkorbe* 
Je  nach  dem  Sitz  und  dem  Umfang  der  Vereinigung,  sowie  naeh  der 
Zald  der  vorliatidenen  Extremitäten  kann  man  versehiedeuc  Fornjen 
unlerscheiden,  so  inshestuidere:  Xiphopagus  (Verbindung  am  Pro- 
cessus xiphoideus  des  Brustbeins),  S  t  e  r  n  o p a  g  u  s  (Verbindung  am 
Sternum ),  T  h  o  r  a  c  o  p  a  g  u  s  t  e  t  r  a  b  r  a  c  h  i  u  s ,  tri  b  r  a c  b  i  u  s ,  d  i  - 
b  r  a  c  h  i  u  s ,  t  e  t  r  a  p  u  s ,  t  r  i  p  u  s ,  d  i  p  u  s.  Sind  auch  ( Jesiciitstheile 
verschmolzen ,  so  kommt  es  zu  P  r  o s  o  p  o  t  h  o  r  a  e  o  p  a  g  u  s.  Ver- 
schmelzung und  Vereinfachung  der  inneren  Orgaue  wechseln  mit  dem 
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Grade  der  äusseren  Verschmelzung.  Das  Herz  kann  doppelt  oder  ein- 
fach sein  und  ist  in  letzterem  Falle  missbildet.  Die  Missbildung  ist 
verhältnissmässig  häufig. 

RachlpagU8,  Verschmelzung  der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Wirbel- 
säule, ist  sehr  selten. 

Literatur  über  Zwillingsmissbildungen. 

Ahlfetd,  Die  MUfbildungcn  des  Mrfutchen,  Leipzig  ISftO. 

Barkoic,  Monatm  animalium  dupliriji  per  anatomen  indagatOj  Lipsi<ie  1838. 

Burckhard.  Ztrci  Doppelmistbild uttge»,  Z,  f,  Gebh.  XL  1898, 

lAM!hte,  Ihippelmi«sbiUhing,   lieitr,  r.  Zi*fjlrr  XVl  1894. 

Marchand,  Pj/gojmguji,  liritr.  v.  Ziegler  XVII  1895. 

Martinottl  e  Sperino*    Diprosopus  tetrophtholmus,   IntemaL  Monalurhr.  f.  An,   V  1888. 

Hübe,  Janicep»  atymmetros,   I.-/K  Mnrbura  18UÖ. 

Schaefer,    Urber  einen  Dicephalus,  Heitr.  v.  Ziegler  XX VII  1900. 

Siegenbeek  van  Itetikelofn,  Monstr.  double,  Ree.  de  trnv.  du  Lab,  Boerhare  1 1890. 

Torti/Tf,   Sj/nerphaluf  dilectinuf  {Verdopp   r.  Penis,  Scrotum,  Anuj*),  Mem.  R.  Acc.  Bologna 

IX  1889;  Feto  umuno  eun  due  mandifHtU-j  ib.  II  189'*. 
Virchow,  PffgojHtgus,  Berl.  klin.    Woeh.   1878. 

Weitere  Lit*nUur  enthalten  ^   1S2  und  ^  147. 

^  147.  Unter  einander  verbundene.  un^lelehmSssl;^  entwlekclte 
Zwillinsre  können  hei  allen  den  in  §  14«)  angeführten  Doppelbildungen 
vorkommen.  Bleibt  die  Ausbildung  des  einen  Zwillings  rudimentär 
und  entwickelt  sich  kein  Herz,  so  kann  eine  Ernährung  desselben  nur 
von  dem  entwickelten  Zwilling  aus  erfolgen,  und  man  bezeichnet  alsdann 
den  ersteren  als  Autositen,  den  letzteren  als  Parasiten.  Ist  der  Parasit 
ganz  rudimentär  entwickelt,  so  wird  er  den  bls:erminalen  Teratomen 
zugezählt  (vergl.  S  128  u.  S  121M. 

Am  hinteren  Leibesende  kommt  als  rudimentäre  parasitäre 
Doppelmissbildung  zunächst  eine  Vermehrung  der  Extremitäten, 
eine  Polymelie  (Fig.  4f)><  und  Fig.  4(>0)  vor,  wobei  ein  oder  zwei 
überzählige,  mehr  oder  weniger  gut  ausgebihlete  Extremitäten  vor- 
handen sein  können.  Man  kann  die  Missbildung  als  Dipygus  para- 
siticus  aufrissen.  Weiterhin  kommen  nicht  selten  am  Steiss  Tera- 
tome vor.  in  denen  das  Vorhandensein  rudimentärer  Extremitäten 
(Fig.  410  ah  c)  oder  verschiedener  Körperbestandtheile  keinen  Zweifel 
darüber  aufkommen  lässt,  dass  die  äusserlich  als  eine  Geschwulst  sich 
<larbietende  Bildung,  die  von  der  Haut  des  Autositen  umschlossen  wird, 
als  eine  Doi)i»elmissbildung.  als  ein  rudimentärer  Pygopagus 
oder  auch  als  ein  Dipygus  jtarasiticus  aufzufassen  ist.  Der  Parasit 
wird  als  Epipygus  bezeichnet. 

Am  Rumpfe  kommen  ebenfalls  überzählige  Extremitäten 
(Fig.  411)  oder  auch  ein  kojtfloser  Rumj^f  mit  Extremitäten 
(Fig.  412)  oder  nur  ein  rudimentärer  Thorax  ohne  Extremi- 
täten oder  en<nich  auch  Teratome  vor.  r»il(luniion,  die  man  als 
Thoraco])a  gus  }»nra>iticus  und  nl>  l>i]>ygus  parasiticus 
auffassen  kann.  Die  Missbildung  wird  oft  aucli  als  Epigastrius 
bezeichnet. 

Aufnahme  solcher  Teratome  unter  die  Hnnchlmut  oder  Brusthaut 
oder  in  <lio  Rauchliölile  oder  Hrusthöhle  der  Autositen  führt  zur  In- 
clusio  foetalis  >ul>cutanea  oder  alul  om  i  ii  a  1  i  s  oder  media- 
stinalis.  Die  al)dominale  Inclusion  wird  audi  als  Kngastrius 
bezeichnet. 


ll      Extremitätnii, 

■  F\%.  411,    Thoracopng^iift   parftöiticus    (Polvinelici.     Am   Becken    setzen 

Äich  droi  Beiee  an,    vt>n   denen    da«   eine   einen  Doppelfuss  tragt.     Aus  der  vordereii 

Bruatwaod  tretco  zwei  obere  ExtrcmitätcD  aud. 


Fi g,  410»  Bigermi  iiftlen  SteUs teratom  (Pfgopagus  pftraöi tieuj*).  abc 
welche  in  «.'ineni  von  der  Haut  de»  Aulosiien  gebifdetefi  Sai*k  liegen. 
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Doppelmissbildungen. 


Im  (le biete  des  Kopfes  kommen  rudimentäre  Zwillings- 
bildungen  am  hantigsten  in  der  Mundhöhle  vor  und  bilden  hier  eine  als 
Epignathus  (Fig.  413)  bezeichnete,  meist  unförmliche,  an  der  Schädel- 


Fig.  412. 


Fic.  41-.  Thoraoopagus  parasiticus 
(nach  J^CUKN'K  vox  GrÄff.nberg».  Verein iguug 
dos  Parasiten   mit  dorn  Auti>siten   an   der  Brust. 

Fig.   413.      F.  p  i  g  n  a  t  h  u  s      ^nach     Lan- 

lEREArX». 


Fijr.  413. 


ba>i>  festsitzoiulo  Masse,  woloho  aus  Haut.  Bindegewebe,  Knorpel, 
Knoohon,  Hinnuasso,  Zähnen,  Darmbostandtheilen  und  Muskeln  be- 
steht, selten  ausgebildete  Extremitäten  enthält. 

An  anderen  Stellen  des  Koi»fes  sind  rmlimentäre  Zwillingsbildungen 
oder  bigerminale  Teratome  sehr  selten  ivergl.  §  12S  u.  §  129). 
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ZEMTm  ABSCHNn 

Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze  und  die  durch 
sie  verursachten  Erkrankungen. 


!•    Allqroiöoiin*a  BWr  Aw  Hchistomjeeten  oder  Spaltpilze. 

1,  Allgemeine  Mörpholu*^ie  uod   Biologie  der  Si»altpilze. 

§  148.  Die  Schis tomyeoten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesammt- 
heit  oft  auch  als  Bakterien  brzeiehitet,  gehören  zu  den  Protoph^neo, 
d.  h.  zu  den  allerkleinsten  einfachsten  PHanzeiu  Manche  nnter  üinen 
sind  so  klein,  dass  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  fie- 
nntzuny  der  stärksten  Linsensysteme  stehen.  Wo  sie  in  tliierisclien 
Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  mit  g;rosser  Mühe,  d.  h. 
nur  unter  Benutznng  verschiedener  Reagentien  oder  Färbemetboden, 
zuweilen  nur  durch  Anstellung  von  Kulturversnehen  von  Zerfalls- 
prodncten  des  Gewebes  zu  uuterscheideu. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  c h  1  o  r  o  p  h  y  1 1 1  o  s  e  *  ein- 
zellige Organismen,  doch  können  sie  bei  ihrem  Wachstbnm  und 
ihrer  Vermelirung  aus  zahlreichen  Zellen  zusammengesetzte  Verbände 
bilden. 

Form  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen,  sowie  ihr  Wachs- 
thum,  ihre  Theihmg  und  Vermehrung  sind  verschieden,  und  man  bcr 
nutzt  diese  Verschiedenheiten,  um  die  Bakterien  in  Abtheiinngen  zu 
gruppiren.  Die  erste  Abtheilung  bikien  die  Ktikken,  häutig  auch  als 
M  i  k  r  o  k  o  k  k  e  n    oder    als    8  p  h  ä  r  o  h  a  k  t  e  r  i  e  ii    (  Coiin)    l>ezeiclmet, 

^Spaltpilze,   welche   stets  in  F*inii   kugeliger  oder   ovaler    Zellen 

'auftreten-  Je  nach  der  Gruppirung  der  Zellen  bei  ihrer  Vermehrung 
kann  man  sechs  Wachsthnmsformen,  Doppelkokken  oder  Diplo- 
kokken, Sc li  n  u  r  k o k  k  e  n  oder  S  t  r  e p  t  o k o k  k  e n ,  Haufen- 
kokken,   Tafelkokken  oder  Merismopedia,    Packetkokken 

,  oder  S  a  r  c  i  n  e  und   8  c  h  1  a  u  c  h  kokken   oder  A  s  k o  k  o  k  k  e  n    unter- 

^  scheiden. 

Die  zweite  Abtheilung  bilden  die  Bacillen,  stäbchenförmige  Bak- 
terien, welche  früher  von  CfiiiN,  je  nach  der  Grösse  der  Stäbchen, 
in  Mikrobakterien  und  Desm  ohak  t  erien  eingetheilt  wurden. 
Man  kann  sie  als  Kurzstä beben  und  Langstäbchen  bezeichnen. 
Neben  der  Bezeichnung  Bacillus  steht  bei  manchen  Autoren  auch 
der  Name  Glos  Iridium  in  Gebrauch,   und  zwar  für  Bacillen,  welche 
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bei  der  Bildung  von  Sporen  spindelige  und  keulenförmige  Formen  an- 
nehmen.    Lange  Fäden  werden  oft  auch  als  Leptothrix  bezeichnet. 

Die  dritte  Abtheilung  bilden  die  Spirillen,  schraubenartig  ge- 
wundene Stäbchen.  Schrauben  mit  kurzen,  weitläufigen  Windungen 
werden  als  Spirillum,  solche  mit  ausgezogenen  Windungen  als 
Vibrio,  solche  mit  langer,  eng  gewundener  Schraube  als  Spiro- 
c h a e t e  bezeichnet.  Nach  der  Länge  kann  man  auch  Kurzschrauben 
und  Langschrauben  unterscheiden. 

Alle  die  bisher  aufgeführten  Bakterien  treten  entweder  nur  in  einer 
einzigen  Wuchsform  oder  nur  in  einem  sehr  beschränkten  Kreis  von 
Wuchsformen  auf.  und  man  kann  sie  danach  als  monomorphe  oder 
oligomorphe  Bakterien  in  eine  Gruppe  zusammenfassen.  Cohn,  dem 
wir  grundlegende  Untersuchungen  über  Bakterien  verdanken,  hat  unter 
dem  Begritte  Bakterien  überhaupt  nur  diese  oligomorphen  Organismen 
vereinigt. 

Von  manchen  Autoren  werden  indessen  auch  Organismen  den 
Bakterien  zugerechnet,  welche  eine  ganze  Reihe  von  Wuchsformen, 
d.  h.  sowohl  Kugelzellen  als  Stäbchen  und  einfache  und  verzweigte 
Fäden  bilden.  Man  kann  sie  als  polymorphe  Bakterien  in  eine  zweite 
Gruppe  zusammenfassen.  Es  gehören  hierher  namentlich  die  als 
Strei)tothrix,  Cladothrix,  Betzgiatoa  und  Crenothrix  be- 
zeichneten Pilze.  Andere  Autoren  (Lehmann,  Neumanx,  Levy,  Lu- 
barsch)  zfdilen  sie  zu  den  Hyphomyceten  oder  betrachten  sie  als 
Uebergaugsformen  zu  den  letzteren. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  alle  aus  einem  plasmatischen  Zell- 
inhalt und  einer  Zellmembran  zusammen,  welche  beide  nach  Xexcki 
wesentlich  aus  einem,  nach  den  Speoies  verschiedenen.  Eiweisskörper.  dem 
Xykoprotein.  bestehen.  Manche  Bacillen  enthalten  in  ihrem  Zellkörper 
Fett,  zum  Theil  so  reichlich,  dass  sich  dasselbe  durch  Färbung  mit 
Sudan  III  nachweisen  Ifisst.  Ein  Theil  derselben  iTuberkelbacUlen, 
Leprabacillen.  Aktinomyces»  zeigen  diesen  Fettizehalt  sow«>hl  bei  Ver- 
mehrung in  lebenden  (ieweben  als  auf  künstlichen  Nährböden,  andere 
iStaphyloooccus  aureus.  Milzbrandbacillen.  Rotzbacillem  lassen  Fett  nur 
bei  Züchtuüv:  auf  bestimmten  Nährboden  erkennen  (Sata).  Nach 
A.  Fischer  ist  der  Inhalt  ein  Protoplasmaschlauch  «>hne  Kern,  aber 
mit  centraler  Flüssi::keit.  BCtschli.  Scuottehus  und  Andere  fassen 
in  einzelnen  Bakterien  erkennbare  Centralkorper  als  Kerne  auf.  Nach 
rutersuchun^^en  von  Ziemann.  Zettnow  und  Feinberg  uelinü:t  es  durch 
Färbuuu:  mir  einem  Gemisch  von  Methylenblau  mit  Fj">sin  t  Romanowski- 
sehe  Färbung K  im  Innern  der  Mehrzahl  der  Bakterien  -Kernsubstanz* 
oder  ..Chroiiiatirr  'ZiEM.\>fN.  Zettnowi  oder  ..Kerne"  i Feinberg»  nach- 
zuweisen, d.  h.  im  Innern  der  Bakterien  »releirene  uel^ilde  verschiedener 
Grosse.  \vel«*he  <ich  ilinlich  wie  die  Kerne  der  Malariaplasmodien 
(RoM.vNOwsKii  «^der  anderer  Pn>tozt>en  oder  aiK'h  v.-»i:  (lewebszellen  roth 
tarben,  w-ilireud  das  Zellplasnia  eine  blaue  Farbe  annimmt.  Nach 
Nageli,  Zopf  und  Anderen  besitzen  viele  Spaltpilze  eine  Membran 
aus  Gellul'.^se  -^der  aus  einem  der  Gellub^se  naiiestoheniien  K'.^hlehjdrat* 
Bei  manchen  BakterientV^rmen  «iiiiUr  .tie  Meitibran  unter  bestimmten 
Wachsthumsbedinirun-ieu  auf  und  biMet  nna  die  TiL^^eüe  eine  hyalin 
aussehende  Kapsel.  Einzelne  Bakterien  r- ^'i'.e  Sohw etOLbakterien)  ent- 
halten  im  Zellinhalt  Farbstvtf.  einii:e  Paoillus  ariivlv-K-ter.  Spirillum 
ainyl.."»terunii  hieben  in  bestimmten  Entwick'jLi:n-:ss:ad:en  :ui:  Jod  Starke^ 
reaction. 


Morpliologie  und  Biologie  der  Spalt  pike. 
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Bei  allen  Spaltpilzformen,  mit  Ausnahme  der  Kugelformen,  sind 
schwärmende  Bcwesuii^en  beobaclitet,  wekiie  durch  leHiaft  sdiwin- 
gende  feinste  Oeisselllideii  vermittelt  werden,  die  einzeln  an  den  Enden 
vorkommen  oder  über  die  ganze  Bakterienzelle  verbreitet  sind.  Daneben 
kommen  auch  langsam  oscillirende  oder  gleitende  und  krieehende  Be- 
wegungen vor,  welche  von  dem  contractilen  und  flexilen  Plasma  aus- 
geführt werden.  Beide  Bewegungsfarmen  kommen  nur  in  bestimmten 
Ernährungs-  und  Wachsthumszustäuden  und  nur  bei  bestimmten 
Species  vor. 

Die  Vennehrung  der  Bakterien  erfolgt  durch  Quertheilung  der 
zuvor  in  die  Lange  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigtui  Formen  kann  auch 
eine  Theilung  naeh  zwei  oder  sogar  naeh  allen  drei  Richtungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Theiking  trennen  sich  die  Zellen  sofort 
oder  bleiben  noch  eine  Zeit  lang  Ijeisammen,  wobei  bei  dem  erstge- 
nannten Theiiungsmodus  fadenförmige  (S t  r  e  p  t  o  c  o  c  c  u  s ,  L  e  p  t  o - 
t  h  r  i  X  K  hei  dem  zweit  genannten  fllfehen  hafte  ( M  e  r  i  s  m  o  p  e  d  i  a),  bei 
dem  dritten  kOrperliehe  Kolonieen  (Sa  r  ei  na)  entstehen.  Lange 
Fäden  können  sich  in  kurze  Stücke  segmentiren. 

Nach  Untersuchungen  von  Büchner,  Loxgard  und  Riedlin  be- 
trägt  die  (jenerationsdauer,  d.  h.  die  Zeit  von  einer  Zelltheilung  bis 
zur  nächsten,  hei  Clioleraspirillen  unter  günstigen  Ernährungsbedin- 
gungen etwa  15—40  Minuten, 

Hänfen  sich  ruhende  Spaltpilzzellen  in  Folge  stetig  fortschreiten- 
der Neuproduetion  oder  durch  Aneinanderlageruug  benachbarter  Zelleu 
irgendwo  in  grosser  Menge  an,  so  Idlden  sich  oft  gallertartige  Kolonieen. 
welche  man  als  ZoQ;;l{leii  bezeichnet.  Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 
Membranen  der  Spaltpilze  und  soll  nach  Nencki  ebenfalls  aus  Myko- 
protein  bestehen.  Die  (iallertmassen  können  die  verschiedensten  Ge- 
staltungen erhalten  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Grösse,  so 
dass  sie  Klumpen  oder  Lap|>eu  oder  Stränge  von  1—3  und  mehr  Centi- 
meter  Durchniesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen  bilden  viele  Spaltitilze  Sporen. 
Es  sind  dies  Zellen,  welche  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  sie  unter 
Bedingungen,  bei  tienen  die  gewöhnlichen  Vegetationsformen  zu  Grunde 
gehen,  sich  erhalten  und,  in  neue  Nährlosung  versetzt,  eine  neue  Gene- 
ration erzeugen  können.  Am  häutigsten  ist  die  S  p  o  r e n  b  i  l  d  n  n  g 
eine  endogene,  d.  h.  es  entsteht  die  Spore  im  Innern  einer  Zelle 
(so  namentlich  bei  Bacillen)  und  entwickelt  sich  aus  «leren  Protoplasma, 
wobei  in  letzterem  ein  kleines  Körnchen  erscheint,  das  zu  einem  läng- 
lichen oder  runden,  stark  lichtbrechenden,  scharf  umgrenzten  Körper 
heranwächst,  der  stets  kleiner  als  die  Mutterzelle  selbst  bleibt.  Die 
Spore  wird  nach  Untergang  der  Mutterzelle  frei.  Die  arthrogene 
Sporen  bi  idun  g,  die  bei  Kokken  besclirieben  ist,  soll  in  der  Weise 
vor  sich  gehen,  dass  einzelne  Glieder  einer  Kolonie  oder  einer  Gene- 
rationsreihe rlirect  Sporenqualität  annehmen  und  dabei  entweder  äusser- 
lich  unverändert  bleiben  oder  zugleich  auch  andere  morphologische 
Eigenschaften  erhalten. 

In  älteren  Kulturen  zeigen  Bakterien  fast  immer  Des*^iieratloii8- 
formen,  sie  sind  dabei  verquollen  und  verbogen  und  färben  sich  schlecht 
und  ungleichmässig. 

Als  chlorojdiyllfreie  Pflanzen  sind  die  Spaltpilze  zu  ihrer  ErnShmn^ 
stets  auf  vorgebildete  arc;HiiIsehe  Sabstanzen  angewiesen,  wcdclM*  in 
Wasser  löslich  sind  und  auch  in  einer  hinreichenden  Menge  von  Wasser 
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ihnen  geboten  werden  müssen.  Daneben  bedürfen  sie  noch  rerscWe- 
dener  mineralischer  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phosphor, 
Kalium  oder  Rubidium,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magnesium 
oder  Baryum  oder  Strontium). 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nöthigen  Kohlenstoff  vermögen  sie  den 
meisten  Kohlenstotfverbindungen  zu  entnehmen,  welche  im  Wasser 
löslich  sind.  Bei  sehr  starker  Verdünnung  können  sie  den  Kohlen- 
stoff auch  aus  Verbindungen  nehmen,  welche  in  stärkerer  Lösung  ihnen 
verderblich  sind,  wie  z.  B.  aus  Benzoesäure,  Alkohol,  Salicjlsäure, 
Phenol  etc. 

Den  Stickstoff  entnehmen  die  Spaltpilze  Ei  weiss  st  offen, 
ferner  jenen  Verbindungen,  welche  als  Amine  (Methyl-,  Aethyl-,  Pro- 
pylamin).  Amidosäuron  (Asparagin,  Leucin)  und  Ami  de  (Oxamid, 
Harnstotf)  bezeichnet  werden,  sowie  auch  den  Ammoniaksalzen 
und  zum  Theil  auch  salpetersauren  Salzen.  Die  Albuminate 
werden  vor  ihrer  Assimilirung  durch  ein  von  den  Spaltjiilzen  abge- 
schiedenes Ferment  in  Peptone  verwandelt.  Freier  Stickstoff  kann  als 
solcher  nicht  assimilirt  werden.  StickstoflFlialtige  und  stickstofffreie 
Verbinduntren  sind  nicht  nur  für  sich,  sondern  auch  in  Combination 
assimilirbar.  Aus  Ammoniak  und  Salpetersäure  können  die  Spaltpilze 
den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheit  organischer  Kohlenstoffverbindungen 
entnehmen. 

Schwefel  ist  nach  Xägeli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und 
sie  entnehmen  denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsäure,  der 
schwefeligen  und  unterschwefeligen  Säure.  Die  übrigen  oben  aufge- 
führten Slineral  best  an  dt  heile  erhalten  sie  aus  verschiedenen 
Salzen.  Ist  bei  reichlichem  Nährmaterial  Wasser  in  zu  geringer  Menge 
vorhanden,  so  hört  jeile  Weiterent Wickelung  auf,  doch  können  viele 
Spaltpilze  das  Wasser  ohne  Xachtheil  für  ihre  Lebensfähigkeit  zeitweise 
entbehren.     Am    resistentesten    gegen   Austrocknung   sind   die   Sporen. 

Ein  Thoil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschliesslich  auf 
todto  Organismen  oder  auf  Lösungen  organischer  Substanzen  ange- 
wiesen, gehört  sonach  zu  den  Saprophyten.  ein  anderer  Theil  vermag 
auch  lebenden  Thioren  oiler  Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen, 
kann  sonach  auch  als  Parasit  leben, 

iuMangen  Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält, 
so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hierbei  die  Sporen. 

Freier  Sauerstol!"  ist  für  die  Knt wickehing  vieler  Bakterien  nöthig; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  Uebrigen  unter 
günstigen  Kmäbnnigsbedingungen  betinden :  noch  andere  entwickeln 
sich  nur  bei  Sanersiotlabschluss,  l>ie  ersten  werden  als  obligate 
Aerobien,  tue  /\> eilen  als  t'aculiaiive  Anacrobien,  die  dritten 
als  oMicatc  Anarri>bien  be.cichnet. 

Die  tavullaUNcn  Aiiacrobien  erregen  bei  ilirer  Vermehrung  unter 
Sauerstoffabschlu>>  :\u\\  Theil  (»«ihrnuiicn,  doch  scheinen  nach  L^nter- 
suchunuen  \onFui;r»K  und  l.iuouivs  liahrunLiserscheinnngen  oft  auch 
7u  fehlen.  Du^  ]>aihoiitMicn  Kaktcricn  ^iiui  r,ach  l.iRORirs  facultative 
tHier  oMigalc  Anarrobion. 

Kohionslure  bat  aut  die  Fntwickclunc  iiiancber  Rakterien,  wie 
7.  R.  auf  T}]»]iusbacillcu  \\\u\  aut  <lic  KKU-ni  vNnKK'scben  Pneumonie- 
:«:.'.':rie:i.  keinen  F.intiuN>:  bei  anderen  dafiej^en,  >x;e  :\  R.  bei  Bacillus 
ir.iiicus,  bei  rroieu>  Nukaus  \\\u\  hc\  RaciMuv  phes]Oiorescens,   bei  den 
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Bacillen  des  Milzbrandes  nud  der  CJiolera,  hei  den  Eiterkokken  uud 
anderen  wird  das  Waclisthnnj  dorcli  Kohlensänre  gohemint  (C.  FhXnkel). 
Die  l^acillen  des  Milzbrandes,  der  Clmlera  asiatica  und  der  Kaninrhen- 
septikäniie  gehen  im  kiiiistlichen  Selterswai^ser  in  wenigen  Stundeu  zu 
Orunde,   S|Mjren   der  MiJzhrandbacilleu    erlialteu   sich   dauernd   (Uoch- 

STETTER). 

Intensives  Licht  hat  auf  die  Entwickehmg  maneher  Bakterienarten 
einen  schädlichen  tödthchen  Einfluss,  und  man  kann  danach  mit  Licht 
auch  iuficirtes  Wasser  desinticiren  (Büchner).  Bei  Bariihis  anthracis 
kann  durch  Sonnenlicht  die  Virulenz  gemildert  werden  (Arnold,  Gail- 
LARD).  Den  Sonnenstrahlen  direct  ausgesetzt,  gelien  Milzbrandbacillen 
in  24^—30  Stunden  zu  Grunde,  Sporen  erst  nach  6-8  Wochen  (Arloino, 
DccLAüx).  Nach  Geisler  wirken  besonders  die  grünen,  violetten  uud 
ultravioletten  Strahlen.  Nach  Rieder  können  Bakterien  auch  durch 
RÖNTGEN-Strahlen  ahgetodtet  werden. 

Nach  Naoeli,  Hauser,  Bx^chner,  Zopf  und  Anderen  wirken  ver- 
schiedene E  r  n  ä  h  r  u  n  g  s  b  e  d  i  n  g  u  n  g  e  n  ni  o  d  i  f  i  c  i  r  e  n  d  a  ii  f  F  o  r  m 
und  Dimensionen  der  Spalt|nlze.  So  erhalten  z.  B*%]n  ver- 
schiedenen Nährlösungen  gezüchtete  Bacillen  sowohl  verschiedene  Lange 
als  verschiedene  Dicke.  Es  bilden  sich  ferner  bei  manchen  Formen  in 
einer  Nährlüsung  wesentlich  Kugelzellen  und  kurze  Stäbchen,  in  einer 
anderen  dagegen  lange  Fäden  (Zopf).  Endlich  können  sich  mit  der 
verschiedenen  Eruährungsniodification  auch  die  physiologisch  e  n 
Eigenschaften  ändern. 

Die  Temperatur  des  die  Bakterien  umgebenden  Mediums  wirkt  im 
Allgemeinen  in  der  Art,  dass  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgäoge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schliesslich  ganz  aufhören,  waJi- 
rend  mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  sie  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  steigern,  um  l>ei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich 
aufzuhören ;  noch  höhere  Temperaturen  tödten  die  Pilze.  Das  Maxi- 
mum der  zulässigen  Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  ver- 
schiedener Höhe  und  ist  zum  Theil  auch  von  der  Beschaffenheit  der 
Nährsuhstanz  abhängig.  Es  giebt  Bakterienarteu,  welche  bei  .'>5'^  uud 
mehr  sehr  gut  wachsen. 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  liei  allen  die  Entwickelung  auf,  sie 
verfallen  in  eine  KäJtestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  grosser 
Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  bei  den  einzelnen 
Formen  bei  verschiedenen  Temiieraturen.  Die  für  die  Entwickelung 
günstigste  Temperatur  liegt  für  den  Bacillus  anthracis  l>ci  *'»0 — 40*, 
bei  Temperaturen  über  44^^  und  unter  Lr>^  tritt  Stillstand  der  Entwicke* 
lung  ein.    Manche  Bacillen  bilden  Sporen  nur  bei  höheren  Temperaturen. 

Koch e n d e s  W a s s e r  und  W a s s e r dam p f e  von  hK) ■*  C  tödren, 
wenn  sie  längere  Zeit  einwirken,  alle  Bakterien  und  Bakterienkeime. 
In  trockener  Luft  ertragen  die  Bakterien  und  ihre  Sporen  höln^re  Teni- 
jieralur,  so  dass  zur  Töiitung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  l-U)^ 
wälirend  einer  Dauer  von  o  Stunden  erforderlich  ist.  Manche  I>akterien 
gehen  schon  bei  einer  Temperatur  von  IM)— 70*'  C,  falls  sie  sehr  lange 
anhält^  zu  tirunde. 

Milzbrandsporen  sterben  in  kochendem  Wasser  in  2  Stnnden^  in  ein- 
geschlossenen Wasserdämpfeu  in  10  Minuten.  Eine  10  Minuten  dauernde 
Einwirkung  von  Wasserdampf  von  105*^  C  tödtet  alle  Keime.  Strömende 
Wasserdämpfe  tödten  in  10—15  Minuten  alle  Keime  und  tlringen  sehr 
gut  in  die  Desinfectionsobjecte  ein  (Koch,  Gaffky,  LöfflerK 

tUm^,  UltH>.  d.  *ll(«in.  J'ithol.     10.  Aufl.  37 
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Finden  sich  Spaltpilze  in  einer  ihnen  zusagenden  Niihrflüssigkeit» 
so  kann  ihre  Vermehrung  gleichwohl  hiiitangeiialten  werden,  indem  die 
Flüssigkeit  Sulistanzeti  enthält,  welche  die  Etitwlckolitim  der  Bak* 
terieii  heiiiineii  oder  dieselheii  Hf>ä:ar  tttdten.  Durch  uiancbe  Sub- 
stanzen  (Subliniat,  Lysol,  Carbol,  Jod,  Furnialdebyd  etc.)  wii'd  diese 
Wirkung  schon  in  verhältnissniässig  grosser  Verdünnung  erzielt.  Andere 
Substanzen  wirken  erst  in  stärkerer  Concentration  schädlich  auf  die 
Bakterien,  Die  Verhinderung  der  Vermehrung  der  Bakterien  wird  stets 
bei  weit  sliirkerer  X'erdünnung  erreicht  als  die  Abtödtung.  Sporen  sind 
weit  widerstandsfähiger  als  die  übrigen   Vegetationsformeo. 

Gegen  Säuren  sind  manche  Bakterien  sehr  emptindlich,  so  dass 
schon  ein  geringer  Säuregrad  das  Wachsthum  hemmt  (z.  B.  bei  dem 
Milzbrandpilz  und  dem  FrXnkel- Weich  selb  AUMVchen  Pneumonie- 
coccus).  Andere  können  bei  massigem  Säuregehalt  der  Nährflüssigkeit 
noch  gedeihen.  Besonders  emptindlich  pflegen  sie  gegen  Mineralsäuren 
zu  sein,  doch  kann  auch  die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge  von 
Citronen-,  Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern. 
Hiermit* steht  im  Zusammenhange,  dass  die  durch  die  Gährwirkung 
der  Pilze  sich  bildenden  Zersetzungsproducle  bei  einer  bestimmten 
Concentration  der  Entwickelung  der  Pilze  nachtheilig  werden  und 
schliesslich  ihre  Vermehrung  ganz  hemmen.  So  kann  z,  B.  bei  Butter* 
säure-  oder  MilchsäuregäJirung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von 
Buttersäure  oder  Milchsäure  die  \'ermehrung  der  Pilze  schliesslich 
hintanhalten.  Aehnliches  kommt  auch  hei  bakteritischer  Eiweissfäulniss 
vor,  indem  die  Producte  derselben,  wie  Phenol,  Indol,  Skatol,  Phenyl- 
essigsäure,  Phenylpropionsäure  etc.,  die  Wciterentwickelung  der  Bakterien 
hemmen.  Gegen  Alkalien  sind  die  Spaltpilze  weniger  empfindlich,  und 
manche  können  einen  ziemlich  hohen  Alkaligehalt  der  Nährflüssigkeit 
ertragen,  doch  giebt  es  auch  Formen,  die  in  alkalischer  Flüssigkeit  nicht 
gedeihen  (Essigpilz), 

Bei  bedeutendem  Ueberschusse  der  Nährstoffe,  d.  h.  bei  iinge- 
iiUa:eiider  Wiissermoiiö:e  hören  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der 
Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  dass  mit  Zucker  einge- 
machte Früchte  nicht  in  GiUirung  gerathen,  eingesalzenes  und  getrock- 
netes Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wasserentziehung  und 
durch  Zusatz  von  Substanzen ,  welche  sich  in  der  Gewebsflüssigkeit 
autlosen  und  dadurch  den  Gehalt  derscdben  an  festen  Substanzen  ver- 
mehren, Lebensmittel  conservircn.  Die  Entwickelungsgrenze  ist  für  Spalt- 
pilze und  Sprosspilze  dabei  schon  bei  einem  höheren  W^assergehalt  er- 
reicht als  für  Schimmelpilze, 

Nach  Untersuchungen  von  Pfeffer  und  Ali-Cohen  zeigen  manche 
bewegliche  Bakterien  eheinotaktiselic  Eigenselmfleii,  d.  h.  sie  werden 
durch  bestimmte,  in  Wasser  gelöste  chemische  Substanzen  angelockt 
oder  abgestossen.  In  Flüssigkeit  herumschwimmende  Bakterien  sammeln 
sich  danach  an  Orten  an,  wo  eine  anlockende  chemische  Substanz  sich 
befindet.  So  werden  z,  B.  Typhusbacillen  und  Choleraspirillen  durch. 
Kartoffelsaft  angelockt  (Ali-Cohen).  Kalisalze,  Pepton  und  Dextrin 
wirken  ebenfalls  anlockend,  doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Bakterien 
diesen  Substanzen  gegenüber  verschieden  (Pfeffer).  Freie  Säuren,. 
Alkalien  und  Alkohol  haben  eine  abstossende  Wirkung. 

Enthält  eine  Nährflüssigkeit  neben  Spaltpilzen  nodi  andere  niedere 
Pilze,  so  findet  häufig  eine  Cotieurrenz  der  yei'seliiedeiien  Mikro- 
orgBiiistueii   statt,   und  es  können  sich  Spalt-,    Spross-  und  Schimmel- 


Biologie  der  Spaltpize. 


579 


pilze  gegenseitig  vertlriingen.  Ebenso  kommt  aii€li  eine  gegenseitige 
Verdränsninar  nntcr  d<^n  Siijilt|*ilze!i  selbst  vor.  So  können  z.  B. 
Kokken  dareJi  Bacillen  oder  eine  Üacillenforni  ihireh  eine  andere  ver- 
flrängt  und  zu  Grunde  gerichtet  werderh  Es  wird  dies  dann  geschehen, 
wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur  der  Nähr- 
flüssigkeit für  die  eine  günstiger  ist  als  für  die  andere,  oder  auch» 
wenn  eine  Bakterienforni  Producte  liefert,  welche  auf  die  andere  schäd- 
lich einwirken,  oder  wenn  eine  Form  rascher  wächst  als  die  andere  und 
dabei  dem  Concurrenten  die  nötliigen  Nährstoffe  entzieht. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur,  Emmerich,  Bouchard, 
WooDHEAD,  Blagovestchensky  Und  Anderen  macht  sieh  der  Ant- 
agonismus zwischen  manchen  Bakterien  auch  bei  Impfversuchen  an 
Thieren  geltend,  und  man  kann  es  erreichen,  dass  tlureh  gleichzeitige 
Impfung  mit  verschiedenen  Bakterien  rlie  Entwickelung  eines  patho- 
genen  8palti>ilzes  im  Körper  eines  empfanglichen  Thieres  verhindert 
wird.  So  kann  z,  B,  die  Entwickelung  der  Milzhrantibacillen  durch 
gleichzeitige  Impfung  mit  Erysipelkokken  (Emmerich)  oder  mit  dem  Ba- 
cillus pyocjaneus  (Boüchard)  verhindert  werden. 

Babes  nm]  Ernst  haben  durch  In.'^Bondere  Färbe verfidiren  mit  LoEFFLERschem 
Methylenblau,  HamatoxYlin  und  Platter'?  Kernschwarz  Körner  im  Inneren 
T e r s 0  li  i  e  d  e  n  e  r  Bakterien  nachgewiesen ,  welche  nach  ihrem  Verhalten  wahrschein- 
lich zu  den  Th  et  lung^  vornan  gen  und  der  S  fuhren  bildung  m  Bejciehung  stehen,  ERNßT 
lie^eichnpt  die  von  ihm  l>eobai"hteten  Gebilde  als  sporogene  Körner,  indem  er  bei 
einigen  Baktorien  den  Uebergang  dereelben  in  8p<:»ren  nachweisen  konnte;  er  iet  gie- 
neigt ,  ihnen  die  Natur  von  Zellkernen  zuzuerkennen  ^  eine  An&chauung ,  der  auch 
BtJTSCHLi  zustimmt,  BtTs'GE  betrachtet  die  ERXST'scJhen  Körnchen  als  Zeligranula, 
die  mit  ^porenbddung  nicht*  zu  thim  haben,  nnd  beschreibt  andere  Körnchen,  die 
pich  in  LoEFFLER 'scher  Lösung  färben,  als  Voratufen  der  Sporen.  Marx  und  Woithe 
halten  die  Baues- Ernst 'sehen  Körpenhen  nicht  für  Kerne  im  gewöhnlichen  Sinne 
des  Wortes,  sondern  für  Prüduct-e  maximaler  Condensation  der  euchromatiechen  Sub- 
stanz der  Zellen,  die  ein  Zeichen  der  hö<?hst€n  Lebens! nteiiHi tat  der  Zellen  sind, 
W^'AciXER  hält  dagegen  Körperehen,  die  er  in  Typhus-  und  Cohbacillen  beobachtet  hat, 
für  Kerne* 

NachNAKANisiri  bilden  »ich  die  8poren  (L»ei  Milzbrandbacillen  und  HeubaciHen) 
Bo,  daÄ8  aicii  die  chnimophile  Substans  um  den  Kern  eoneeutrirt,  wiihrcjid  da^  übrige 
ProtopiaÄma  sich  aufhellt;  dann  bildet  sich  eine  Membran  um  lüeaen  Chromatinkörper; 
er  erhält  zugleich  einen  fettartigen  Cilanz  und  vcrUert  seine  Fähigkeit,  Farbstoff 
(Methylenblau  EB)  aufzunehmen. 

Die  RcjMANowsKi'nche  Färbung  wird  mit  einer  Mt^chuDg  von  Methylenblau- 
lösung  und  Eortin  vorgenommen,  wobei  ein  im  Methylenblau  enthaltener  rother  Färb* 
Stoff  (Ri*8lN,  Berl.  kirn.  Wock,  1899,  NoCHT,  CM.  f,  BakL  1899}  ausgefällt  wird,  Zett- 
NOW'»  Recept  lautet:  5<»  ccni  einer  1-proc*  Lösung  von  Höchster  Methylenblau  werden 
mit  3—4  ccm  einer  r>-proc*  Sodaiö**ung  versetzt.  Zu  2  ccm  fügt  man  tropfenweise 
unter  Schütteln  1  ccm  einer  l-prtic,  Ld«nng  von  Höchster  Eosin  BA.  Färbung 
5  Minuten  auf  lieckglas.     Untersuchung  in  Waseer, 
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de«  baci4fie«t  Ann.  de  l'hwL  de  path.  de  Bucareat  I  1890;   Metachromat,  KfJrperehent  \ 

Sporrnf    Verzweigung,  Kap«el-  u.  ßColbenbüdung  patkog,  BaJcterien,  Z,  /.  Ilyg,  XX  189S,  ^ 
SekfHngf   De«if\feetionf  DetinfectionemiUei  u,  De«if\feetiontmethode,  Z.  f,  Hgg,  IX  1890, 
Blagnvestehen^leUf   Sur  Vant€tgonieme  entre  te«  baeiÜes  du  eharbon  et  ceux  du  pus  blmtt 

Ann.   de  rinst.  Pneteur  IV  1890. 
Bfiev,    Ueber  die  LtiHungsfähigkeii  mehrerer  ehem.  Deelnfectionsmittelf  Z.  f,  H-yg,  IX  1890* 
Bouehardt  Act  ton  de»  produiiH  geerbte*  par  le«  mierobe«  paihoghteji,  Paris  1890, 
ÜMc/uif*',    II»  yägeh\    Untersuch,   über  niedere  Püze,    189t ;    EinßHis  de«  Lichte«  auf  Bak* 

trrCtit,    CbL  f.   Bakt  XI  u.  XII  1892    u.  XV  1894;    Ursache    d.  Sporenbildung,    Bakt, 

CM.    VIII  1890. 
Biitjschlif    Ueb.  d.   Hau  d,   Bakterien  n.   uertüandter  Organiemen,  Beidelberg  I89Q, 
Bunge,   Sp(frenhitdutig  bei  Bakterien,  Fortschr,  d.  Med,  XIII  1895, 
Chegne-Kantntererf   Die  antt^eptischc   Chirttrgiej  Leipzig  18SS, 
V.  ChristmoM-I^irchinck-Holmfeidf     Das    TerpentinM   al«    Antisepticum,    Forteehr,    d. 

Med,    V  1887. 
Cohn,    Untermick.  über  Bakterien,  Bcitr.  z,  BioL  d.  Pflanzen  I,  11  u,  II L 
Comilf   M,f  Lerotw  profeeeSe»  pend,  te  I  «em,  de  t'armSe  lSS,f — 84,  Pari«   1884, 
Oramer^    Zusammensetzung  d.  Bakterien   in  ihrer  Abhängigkeit  vom  Nährmaterial,    Arth, 

f  Htfg.  XVI,  ref.  CbL  f  BakL  XIV  189S, 
BiielattJCf   Action  de  fa  lumi^re  s^ir  h«  microbeSf   Ann.  de  l*ln«i.  Positur  IV  1890, 
tL  itungt't^nf  Hemmung  d.  3Iihbrandinfeciion  durch  Friedfänd,  Bakt,,  Z,  f.  Egg,  XVIII 1394* 
Eitttjm,    hl    t'f'hn,   Beiir.  z.  Bio!,  der  lyianzen  I  u,  IL 
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di  Matteif     Vernichtung  der  Milzbrandbacillen  im  Organiemu«  durch  Ery" 
,y  ,  ,    FrUchr.  d.  Med,    V  1887  u,  Arch,  f,  Ilyg,    VI;  Heilung  des  MiUbrande« 

durrh    .'  ritm,  Milneh.  med*   Woch,  1894, 

Emsi,     r^  HoetUus  xeroeia  und  «eilte  Sporenbildung,  Zeiiaehr,  /.  Ili/g.  IV  1888; 

[Vfi^'r   /.,.  ,■  /{'  und  Sporenbitdnng  in  Bakterien,   ib,    V  1889. 
Feinbviij.    f-hrr  den   Bau  d,  Bakterien,  Anal.  Anz,  XVII  u,  CbL  f.  Bakt.  XXVII  1900, 
W^ünkelf   V.f   Die  Einwirkung  d,  Kahlen^tinre  au/  d.  Mikroorganiamen,  Z.  f.  Hifg.  V  1888. 
Prunket  u,  Pfeiffer^  Mikrophotogr.  Atlas  d.  Bakterienkunde,  II.  Auß,,  Berlin   IS94, 
de  Freudenreich f  De  l'antagoniume  de«  hacteries,  Ann.  de  VIn«L  pMieur  II  1888, 
GürlHf^r,   Ih'^infeciion,  Handb,  d.  Jtpec.   Therapie  /,  Jena  I894. 
GaUlardf  De  l'inßueHCe  de  la  Inmitre  sur  Ic«  microorganitmes,  Lyon  1888, 
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Garräf  Anta^nüten  unter  den  BakUrien,  Vorrespbi.  /.  SrJiweUer  JertU  1887. 

Geisler,    Wirhing  des  LUhtea  auf  BakUrien,  CbL  /  BaH.  XI  1892, 

iieppert^    Ceher  DennJ^ction,  ZciUrhr.  j\  iJvfg.  IX  u,  D,  med.    Woeh.  1891. 

(ierluch.    Ufher  Lytol,  ZeiUchr.  f.  Hifg.  X  1S91. 

Globlff,    Vrber  B(tkUrienwiAch»thitm  hei  S0—70\  Zcittchr.  f.  Hyg.  III  1888. 

H negier.   Dir-  liänderetnigung,  Baäcl  1900, 

Heinty    Die  Ncucrttngfn  mtf  dem  GehiH  der  hakieriologiächen   Untersuehungitmethoden   neit 

dem  Jahre.  18S7,  Chi,  f.  Bakt,  IX  1891. 
Hochstetter,   MikroorganUmrn  im  kiimti.  SeltergwoMert  Arb.  a.  d.  JC.  G.-A,  II  JS87. 
Jloppe'Setflerf    Ueber  dm  Einfla»»  des  SauerHoßg  a\tf  Gähntngen,  Stnu*burg  ISSL 
KiiattaiOt    Vvbtr  dtiM  Verhalten  d.  Choierabakterten  zu  anderen  pathogeneii  u.  nicht  palkü- 

<fcncn  Mikroorgttniifmen  in  ktlmtiiehtii  Nährtttbitmue^n ,  Zeitfchr,  J,  H}/g.    VI  1889. 
KlAn,    L.,    Botnn,   Btikterimstifdien,   CbL  /.  BakL    VI  1SS9  u.    VII  1890. 
Kochf   Jfttth^tf.   a.   d.   A7i»>.   (ieinindheitsamte,   Bcrtin   1881. 
Koch,    WQißliügel,   Gafft^/  u.  Lüßler^   DeriTtfeetion  mit  heisatm  Wauerdampf,  MUthHL 

a.   d.    A'^JiV.    Grsundhfit^amte,    Bfirlin   ISSh 
Kr&niff  IX,   Pattif   Cftemtm^he  Grundlage  d.  Giftwirkung  u.  De^in/edion,  Z.  J*  Hyg.  XXV 

1897  (LiL). 
Lachowicz  u.  v,  Nencki,   Ana^robiosef  Pßkger'»  Arch,  XXXIII  I884, 
Lewek,   Waeh^thmnseivßujiis  nicht  patAagener  Sjxdtpilie  auf  pathogene,  B,  v.  Ziegler  VI  1889. 
Lfißt^r,   IHe  Bcfznng  tu  Färbung  d.  GeiMfin^  CbL  f,  Bukl.    VI  1889  u.    VII  1890. 
Löwit,   Zur  Morphologie,  d.  Bakterien,  CbL  f  Bukt.  XJX  1896. 
Lt^detHt^f    Zur  Kenntniitg  der  anueroben   lUikt^ritHt  Zeituchr.  f.   Hyg,    V  1388, 
Marj'  f*/woUhef   Morphol    Untern,  t.  Biologit  d.  Bakterien,  Cid.  f.  BakL  XXVIII  1900. 
Met»chnikofft  Note  nur  le  pleomorphi^ne  de*  baeterie*,  Ann.  dt  l'Injft.  Rtni.  III  1S8U. 
Xakanünhif  Xette  Färbungamethode    v,  LeukoeyUn  u^  Baktertensporen,  Münch.  med,  Woch, 

1900. 
Nefickl,    Jounu  f.  prakt.  Chem.   if.  F.   XIX,    XX:   Beür.    t,   BioL    d.  Spaltpilie,    ISSÖ; 

Bcr.    d,  Chem.  Ges.    XVII  1884;    Arrh.  f    d,  ges,  PhynoL  XXXIII   u.   Arch,  f,  exp. 

I^th,  XX  n,  XXI  1886. 
y netzet,   Nachweiit  </,  Kapseln  d.  Mikroorgnniitmen,  Fort jf ehr.  d.  Med.  XIV  1896, 
Pfeffer,    lieber  chemfitaktijtrhe  Beieegungen  d,   Bakterien,   Untersuch,  a,  d,  Butan.  InHütite 

lu   Tilbingcn  1886-- 1888. 
Hautn,    Der    gegenwärtige   iitand   unserer   Kenntniäte    über   de?«    Einftut»  de§   Lichte*  auf 

Bakterien  und  auf  dim  thieri*€hen  Grganismiu,  ZeitMchr.  f.  Hyg.  1889. 
nieder,    IVirhirtg  d,  BÖnt^nttrctM^n  mtf  Bakterien,  Manch,  med.    Woch.  1898, 
HiiftianQwahif  Zur  Frage  der  I^ra*itologie  n,   Therapie  d.  Malaria,  1891, 
de  Rositi,   Metodo  aempl,  per  c*dorare  le  rUie  dei  baUeri,  A.  per  le  Sc.  Med,  XXIV  1900. 
Moujc,   De  Vaction  de  la  lumihre  et  de  l'air,  Ann.  de  VIntt.  Patt,  I  1887, 
Stiikowaklt   Anti^epti^rhe    Wirkung  d,  Chloroform irair«er«,  IK  med.    Woch,  1888. 
SameMf  Bei  höheren   Temperaturen  ttutchätmde  Bakterien t   Z.  f.  Hyg.  XXXIII  1900  (Ltt.)* 
Sata,   Frttbildung  durch  verschiedene  Bakterien^  CbL  f.  atlg.  Path,  1900, 
St'hotteliiiSf   Kernartige  Körper  im  Innern  von  Spaltpüxen,    C'W,  /,  BakL  IV  1888;    De*' 

inßcirende    Wirkung  einigt^r  Theerproducte,  Miinch.  med.    Woch,  1890. 
Sirotinin,   Entirickelmigtthemmende  Stoffwechselproducte  d,  Bakterien ^  Z,  f.  Hyg,  IV  1888. 
SJÖhrinfff    Ueber  Kerne  a,   Theilungen  b.  d.  Bakterien,  CbL  f,  Bakt,  XI  189i. 
Soifka  )i.  Band t er f    Die  Entwickelung   von  pathogenen  SfMtltpiUen    unter   wechteUeitigem 

Einfius*  ihrer  Zerf(etzung*prodm'te,  Fortschr,  d.  Med,    \'I  1888. 
-^^MÖhWf  Beitr.  1.  Desinfection  mit   Wa^serdampf  Z.  f.  Hyg.  IX  1890. 
kWiM^ner^   Coli*  u,   Typhuibficillen  sind  einkernige  Zellen,   CbL  f.   Bakt,  XXIII  1898. 
Wernich,    De§infectioH,  Eulenbunj'i  Realeneykl<^p.  1894  (LU.). 
Wenbrn^kf   Eßect*  of  mntight  an  tetaufta  cuUurex,  Joum.  of  I^ith,  III  1894^ 
4$nQW,    Romanowaki**   Färbung    bei   Bakterien,    Z.  f.   Hyg.    SO.    Bd.    1899   u.    D.    med. 

Woch,   1900. 
Ziemann,   Utber  Maiaria  u,  on  dar»  Bluipara*iien,  1898. 

§  140,  Das  Warhsthum  und  die  Vermehriiiit!:  dor  Siialtpflze 
verursachen  stets  ehi'iiilselie  Uiiisetziiiiir**!!  des  NUlintiaterialH,  welche 
einerseits  unter  dem  Eintinss  von  den  Bakterien  aiisgesrhiedener  Fer- 
mente, Iheils  direct  durcli  den  Staffwechsel  in  den  Zellen 
selbst  sich  vollziehen. 

Unter  den  Fernieiiten  oder  Enxyinen  sind  zunächst  die  pro* 
t  c  o  1  y  t  i  s  c  h  e  n  oder  e  i  w  e  i  s  s  1  ö  s  e  u  d  i'  n  E  n  z  y  ni  e  ( B  a  k  t  e  r  i  0 - 
trypsine),   wekhe  lösend  auf  die  Eiweisskörper  wirken  und  den  Zer- 
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fall  dos  Peptoninoleküls  herbeiführeu,  zu  nennen.  Weiterhin  bilden  sie 
diastatische  Fermente,  welche  Stärke  in  Zucker,  sowie  inver- 
t  i  r  e  n  d  e  Fermente,  welche  den  Rohrzucker  (Disaccharid)  in  Trauben- 
zucker (Monosaccharid)  umwandeln. 

Die  chemiseheii  Lel8tniije:eii  des  Brnkterlenstoffireehsels,  welche 
durch  die  Lobonsthätigkeit  der  Spaltpilze  mit  Hülfe  der  producirten 
Enzyme  bewirkt  werden,  bestehen  zunächst  in  einer  Zerlegung  cora- 
plicirter  organischer  Verbindungen.  Von  manchen  Autoren  werden 
alle  diese  Vorgänge  als  GBhruiigen  bezeichnet,  während  Andere  (Leh- 
mann) nur  (hmn  von  Gährungen  sprechen,  wenn  ein  Spaltpilz  einen 
bestimmton  Nährstoff  besonders  leicht  zerlegt  und  danach  neben  oder 
statt  seiner  übrigen  Stoffwechselproducte  ein  besonderes  StofFwechsel- 
proiluct  oder  auch  mehrere  in  auffallender  Menge  bildet.  Noch  Andere 
beschränken   den  Ausdruck  Währung  auf  Zerlegung  der  Kohlehydrate. 

lUn  den  Ton  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetznnsen  werden 
sehr  Tersehiedene  Prodiicte  geliefert,  die  je  nach  der  Beschaffenheit 
des  Nährbodens  und  der  Eigenschaft  des  Spaltpilzes  wechseln.  Zur 
iiährwirkung  gehört  adäquates  Gährmaterial.  Viele  Pilze  vermögen 
(lährwirkung  sowohl  bei  Sauerstoft'zutritt  als  bei  Sauerstoffabschluss 
auszuüben,  bei  einigen  ist  Sauerstoffmangel  dazu  erforderlich. 

Für  den  Ar/t  sind  unter  ileu  Produeten  der  Bakterien  besonders 
diejoiügeu  wichtig,  welche  sriftlsr  wirken  und  CrewebsTerindemneen 
Terursaehen.  und  es  gehören  dazu  namentlich  jene  Substanzen,  welche 
als  Ptomaine,  Toxine  und  Toxalbumine  beschrieben  sind. 

Die  Ptoniaine  sind  basische,  krystallisirbare.  stickstoffhaltige  Pro- 
ducte  der  Eiweisszerloguug  durch  Bakterien,  die  auch  als  Fäulniss- 
alkaloide  o^ler  Kadaveralkaloide  bezeichnet  werden.  Zeigen 
sie  giftiLie  Kigeuschaften,  so  werden  sie  den  Toxinen  zugezählt.  Zu 
den  bekanntesten  gehören  Sepsin  und  Putrescin  iDimethyläthvlendiaminK 
Kadaverin  »Pentametliyleudianiinj.  Colli-lin  »Pyridinderivati.  Peptotoxin. 
Xeuriiiin.  Xouriu.  Cholin.  liaJiuiu.  sowie  dem  Muscarin  ähnliche  Sub- 
stanzen. 

Die  Toxalbumine  sind  amorphe  Ciiite.  welv*he  sich  durch  Eiweiss- 
toliunusmitt^'I  aus  Bouirioukultiireu  zahlreicher  Bakterien  niederschlagen 
lassen  m\d  JemLiemäss  auch  von  den  meisten  Forschern  als  Eiweiss- 
körper  a^iizosehen  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  sie 
mÖL:l:.;herweise  zum  Theil  nur  «lurch  aiisirefälltes  Eiweiss  niedergerissene 
Körv'er  s:::d.  ui;.i  es  sprich:  für  eir.e  soI-*lie  Auffassung  der  Nachweis 
I  BkiE'.;5:'r  .  ii.Lss  die  '.ier:  Toxalbumineii  zu-^eiiiiil'en  specirischen  Gifte 
des  UeMii'-Ls  u'^'l  Ier  Pi:ii:her:e  si-.'h  als  eiweissfrei  erwiesen  haben. 
Es   schein:    La:iJL.:-i   r:'::i':-:er.   lu-m   diese  sre';i::s.:he:i  *i:r:e  als  Toidne 
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petersäure  in  freien  Stickstoff,  Reduction  von  Nitraten  zu  Nitriten  und 
zu  Amtnoniak  etc.  Endlich  gieht  es  auch  im  Erdreich  lebende  Bak- 
terien, die  Nitrobakterien,  welciie  (Winogradsky)  ans  Aniinoniak  sal- 
I)etrige  Säure  und  Salpetersäure  zu  bilden  vermögen. 

Neben  *ler  Nitritication  des  Stickstoffs  tindet  zugleich  auch  eine 
Zerstörung  der  Erdalkalikarhonate  statt,  indem  die  Nitrol)akterien  bei 
Anwesenheit  organischer  KohlcnstoftVerbindungen  den  kohlensauren 
Salzen  den  zum  Aufbau  ihrer  Zellen  nöthigen  K  o  h  1  e  n  s  t  o  f  f 
z  u  e  n  t  n  e  h  m  e  n  vermögen.  Es  findet  also  durch  ihre  Lebens- 
tbätigkeit  eine  Synthese  organischer  Materie  ans  anorganischen  Sub- 
stanzen statt. 

Unter  dem  Einfluss  von  Spaltpilzen  bilden  sich  ancli  nicht  näher 
gekanrjte  bittere  unil  scharfe»  ekelerregende  Stoffe  (Bitter- 
werden der  Milch).  Ferner  erzeugen  sie  zuweileTi  Farbstoffe  von 
rother,  gelber,  grüner,  blauer  und  violetter  Farbe.  So  bilden  sich  z.  B. 
auf  lirod  blntrothe  Ueberzüge  des  Bacillus  proiligiosns  (blutendes  Brod). 
ferner  werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blaugriin  in  Folge  der 
Anwesenheit  des  Bacillus  pvocyaneus.  In  zahlreichen  Kulturen  bildet 
sich  auch  ein  Huorescirender  Farbstoff. 

Die  an  ftiulenden  Seefischen  nicht  selten  zu  beobachtenden  Phos- 
phor e  s  c  e  n  z  e  r  s  c  h  e  i  n  u  n  g  e  n  hängen,  wie  Pflüger  nachwies,  eben- 
falls von  bakteritischen  Zersetzungsprocessen  ab  und  treten  bei  leb- 
hafter Vermehrung  der  Bakterien  auf. 

Die  ersten  Unter^nchungrn  zur  Ergrundung  dor  Fäulnis.«* vorgange  haben 
Th.  Scitwann  und  Fra^'Z  fc^ciiin^B  tPöfjtjend.  AnnaL  29.  Bd.,  ref.  in  Srhmidi'^ 
Jahrb.  t8(if>l  In  der  AJitt^  der  fünfziger  Jahre  angestellt  und  auf  Grund  ihrer  Ex- 
perimente die  An^iclu  auögt«profhen,  da«??  CJährung  und  Fäulniss  auf  der  AnweHcn- 
heit  kleinster  Organismen  lieruhen.  Fast  zur  selben  Zeit  (1857t  beohaehtete  Cagnard* 
LATOTTt  die  Vcrnieiining  der  HefezeUen  bei  der  AUtoholgälirung.  Die  von  Schwann 
gemaclite  Beobachtung  wunie  BjMter  von  Helmholtz  bestätigt.  H,  &'HKoedeb  uad 
V.  Dr^CH  zeigten  dann,  dass  Filrration  der  zu  einer  gabrung^if  all  igen  Flüssigkeit  zu- 
tretenden  Luft  durch  Baumwolle,  Bowie  Einwirkung  höherer  Temperaturen  den  Ein- 
tritt der  Galirung  verhindern. 

Seit  der  Scuw.vNX'sdien  üntereuehung  sind  über  die  Ursache  der  Oährungen, 
namentlich  auch  der  durch  Hefezellen  bewirkten  Alkoholgälirung,  8ehr  versehiedene 
Hvf»c>theöen  aufgestellt  worden.  Die  Einen  suchten  diese  Vorgange  in  numitlelbare 
Beziehung  zum  I^cbcJi  der  Galirung  erregenden  Zellen  zu  setzen,  die  Anderen  sie  da- 
gegen davon  zu  trennen.  Nach  Lii^Bic*  handelt  ea  sich  dabei  um  eine  moleculare  Be- 
wegung, welche  ein  ui  chejuiwher  Bewegung»  d.  h.  in  Zersetzung  befindlicher  Stoff 
{ungeforratcti  Ferment)  auf  andere  Stoffe,  deren  Elenicnle  nicht  m\xT  iw.t  ziii^ammeii- 
bängen,  über!  ragt.  Nach  Hoffe  -  Skylek  und  Tkaihk  (vergl  HorrK-SEYLKa, 
Pfiüff€r'8  Arch.  Bd,  XU  h'^75^  und  Physiologische  Chemie)  werden  als  (lahrun^- 
erreger  von  den  Zellen  beKtinmite  Htoffe,  sogen,  nngeformte  Formente,  abgeschieden, 
welche  durch  Conüictwirkang,  d.  h.  I»b>fts  durch  ihre  Anwetzen  hei  t,  und  ohne  sieh 
chemidch  zu  betheihgen  oder  eine  Verbindung  einzugehen,  zersetjicnd  wirken* 

Nacli  PAKTELTt  (vergl.  Pasteur^  Ann.  de  Chim.  et  de  Phys.,  tome  58,  1860,  ei 
L  64t  i^^-i  Compie^  rend,  dv  f'Arad.  ties  scietices,  tome  45,  4ß,  47,  52.  50,  SO,  und 
DüCLJtUX,  Ferments  et  maladieSy  Paris  1882)  ist  die  Gührnng  unmittelbar  von  dem 
Ije3>en  der  Gahrungszellen  abhängig,  Sie  tritt  dann  ein,  wenn  <len  Zellen  freier 
Sauerstoff  fehlt,  so  da««  ?ie  deuBellien  au«  den  cheini»cheu  Vcrbinilungen  der  Nähr- 
f1Ü£;$igkeit  nehmen  müssen.  Üadiirch  wirti  in  letzteren  das  moleculare  (ileichge wicht 
gestört.  Auch  nach  v.  Ne\'<'KI  ist  Ajiaerobioee  als  die  Ureacheder  verschiedenen  Gah- 
ningeii  anzusehen. 

Nach  N  X(3ELi'8  molecular-physikaliöcherTheorie  (AhhandL  der  Ba^r. 
Akaä.,  Math.-physik.  Kl.  III  Ser.  76,  18710  ist  die  (irdirung  eine  Uebertragung  der  in 
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jedem  s^toffe  rorhaudenen  Bem-egung^tzu^tande  der  Moleküle,  Atomgruppen  und  Atome 
der  Ter^chiedenen,  das  lebende  Protoplasma  zuttammensetzenden,  chemisch  unverändert 
bleilienden  Verbindungen  auf  das  Gährmaterial,  wodurch  da«  Gleichgewicht  in  den 
Molekülen  gestört  und  diesell>en  zu  Zerfall  gebracht  werden. 

Xaih  £.  und  H.  Büchner  lät^t  sich  bei  einem  Druck  von  400—500  Atmosphären 
aus  Hefe  ein  ZeÜMift  erhalten,  der  in  Zuckerlösung  alsbald  Gährung  bewirkt.  £0  soll 
danach  die  Gährung  nicht  an  das  Leben  der  Zellen  gebunden  sein,  sondern  durch 
eine  Zellsubstanz,  die  «Zymase",  bewirkt  werden,  welche  wahrscheinlich  von  der 
Zelle  abgeschieden  wird.  Es  sind  diese  Versuche  zwar  von  anderer  Seite  bestätigt 
worden,  allein  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  in  dem  IVesssaft  noch  lebendes  Proto- 
plasma enthalten  ist. 

Die  Fähigkeit,  Gährungen,  d.  h.  Zerlegungen  innerhalb  ihrer  Nihrflussigkeit 
herbeizuführen,  kommt  sehr  wahrx.*heinlich  nicht  nur  den  Spalt-  und  Hefepilzen, 
sondern  auch  den  Zellen  höher  organisirter  Wesen,  also  auch  des  Menschen,  zu.  Nach 
Vorr  /%jri\>/t-7*V  !/«\*  Saucr^to/ftrecftseU.  L€ipxi*j  />>//  ist  der  Zerfall  des  gelobten 
im  Organismus  cin.*ulireudeu  Eiweisses  auf  eine  Cfährthätigkeit  der  Zellen  zurück- 
zuführvn.  PA>TKrK  hat  gezeigt,  dass  auch  Früchte  und  Blatter  unter  geeigneten 
Berlin üun gen  femientative  Eigenschaften  Ite^itzen. 

NoKn  der  üährun^  und  der  Fäulniss.  welche  durch  Pilze  entstehen,  giebt  es 
nvvh  /ersetz uniren  organischer  Substanzen,  an  deren  Entstehung  Pilze  keinen  Antheil 
haUn  und  welche  vorzii  es  weise  in  einer  langs.amen  Oxydation  i-ler  Verbrennung  be- 
stehtK,  wv>bei  sich  Kohlcn>äure  und  Wasser  und  Ki  N-hahigen  Substanzen  auch  Am- 
moniak l'il'it-t.  Sie  finden  da  statt,  wo  atnu»sphäris<-he  Lutt  nel*st  Wasser  mit  orga- 
nisch«: n  SuLv^lallztn  in  IWührung  steht.  Ferutr  kommen  sie  auch  in  lebenden 
Or^rti:  isiv.i n  Vi^r.  IVi  uxUvn  organischen  Sul»>tan2en  entspricht  dics?e  Verbrennung 
zum  The:i  viiui  IVx-i-ss.  wi  lohen  man  gewöhnlich  als  Vorm  oder  ung  bezeichnet. 

Literatur  über  die  durch  Spalt  i-ilze  bewirkten 
l  luse  tz  im  sie  1:. 
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mnogrudmkif,  Eeeh.  $ur  Ui  orgon^MMf  dti  la  nitnficaium,  Ann.  de  l'Insi,  Pa^teur  1:^90 

Worttnann,   Ueb,  d,  dia$Uitüchf  Ferment  d.  Baku,  Zeitarhr,  J,  phyt.  Ckem.    VI;    Pßaml. 
V9rdQUHng8procf»9€,   BioL  ChL  IIJ:    Orgnni*men  d,  NUriJkation    u.   ihre  pktftioL  Bf- 
deuUtny,  Laudivirtkjtch.  Jahfb,  XX  1891,  rt^.  Bukt.  CbL  X  189h 
WeUere  difsbfz,  LiUminr  evthuttrn  f   I4S  u.  ^  150. 


2.   Allgemeines   über  die  pathogeiien   Spaltpilze  und   ihr 
Verhalten  im  men  seh  liehen  Organismus. 

§  150.  Wie  bereits  in  §  11  und  §  12  auseinandergesetzt  worden 
ist,  finden  sich  unter  den  Spaltpilzen  zahlreiche  Species,  welche  im 
menschlichen  Organismus  krankhafte  Processe  hervorrufen  können  und 
welche  danach  als  pathotrene  Spaltpilze  bezeichnet  werden.  Die  Vor- 
bedingung einer  solchen  Wirkung  ist  selbstverständlich  die,  dass  die 
betreffenden  Bakterien  Eigenschaften  besitzen ,  welche  sie  befähigen, 
innerhalb  der  Gewebe  des  lebenden  menschlichen  Körpers  sich  zu  ver- 
mehren. Sie  müssen  sonach  in  den  Geweben  das  ilmen  zusagende 
Nährmateria!  und  in  der  Körpertemperatur  die  zu  ihrem  Wachsthuni 
Döthige  Wärme  findeiK  und  es  dürfen  die  Gewehe  auch  nicht  Stoffe 
enthailen,  welche  ihrer  Vermehrung  hinderlich  sind  (vergL  ?i  30  u.  jj  :J2). 

Gelangen  pathogene  Spaltpilze  in  den  Körpergeweben  zur  Vermeh- 
rung, kommt  es  also  zu  einer  Infeetion  (vergK  ^  12),  so  ist  die  Wir- 
kung derselben  im  Allgemeinen  dadurch  charakterisirt,  dass  sie  am 
Orte  ihrer  Vermehrung  G  e  w*  e  b  s  d  e  g e  n  e  r  a  t  i  o  n  e  n ,  G  e  w  e  b  s- 
tt e  k  r  o  8  e ,  Entzündung  und  G  e  w^  e  b  s  w  u  c  h  e  r  u  n  g  verursachen, 
während  zugleich  die  von  ihnen  producirteti  Toxine  Vergiftungs- 
erschein  u  n  g  e  n  hervorrufen. 

Im  Einzelfalle  gestalten  sich  indessen  die  krankhaften  Vorgänge 
selir  wechselnd,  itideni  sowohl  die  \'erbreitung  der  Bakterien  im  Or- 
ganismus und  ihre  <irtliche  Wirkung,  als  auch  die  Production  der 
Gifte  bei  den  einzelneu  Bakterientormen  sehr  verschieden  sind. 

Bei  manchen  tritt  die  locale  Wirkung  auf  die  Gewebe,  bei 
anderen  dagegen  die  allgemeine  In  toxica  tion  in  den  Vorder- 
grund. Manche  Bakterien  beschranken  sich  in  ihrer  Verbreitung 
auf  das  Gebiet  der  Ein  t  r  1 1 1  sjjforte,  andere  greifen  unauf- 
haltsam auf  d  i  e  N  a  c  h  1»  a r  s  c  h  a  f  t  über,  noch  andere  werden  durch 
den  Lvmph-  und  Blutstrom  verschleppt  und  führen  zur  Bildung  meta- 
statischer   Herde.     Noch   andere   vermehren    sich   im   Blute, 

Findet  eine  Verbreitung  der  Bakterien  durch  den  Blutstroin  statt, 
80  können  in  Zeiten  der  Scliwangerschaft  Bakterien  von  d  e r 
Mutter  auf  die  Frucht  ülier gehen,  indem  die  Placenta  keinen 
sicheren  Filter  gegenüber  pathogenen  Bakterien  bildet.  So  ist  dies 
z.  B.  nacligewieseri  für  Milzbrandbacillen,  Ilanschbrandbaciüen,  Kotz- 
bacillen,  Spirillen  des  Typhus  recurrens,  Bacillen  des  Typhus  abdomi- 
nalis, den  Pneumococcus.  Nach  Beobachtungen  von  Malvoz,  Bircii- 
HiRSCHFELD  uud  Latts  dürften  Placentarveränderungen,  z*  B.  Blu- 
tungen, Epithelverluste,  Alteration  der  Gefässwände,  den  Uebertritt  der 
Bakterien  begünsfigen.  Auch  können  Bakterien,  wie  z.  li  Milzbrand- 
baciilen,  das  Gewebe  durchwachsen.  Im  Uebrigen  setzt  der  Uebergang 
auf  den  Fötus  voraus,  dass  nach  dem  Uebergang  der  Bakterien  in  das 
circulirende  Blut  die  Mutter  noch  eine  nicht  zu  kurze  Zeit  am  Leben 
bleibt,  um  den  Uebergang  der  Bacillen  zu  ermöglichen* 

Die  in  dem   menschlichen  Organismus  zur  Vermehrung   gelangten 
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Bakterien  gehen  in  vielen  Fällen  nach  kurzer  Zeit  wieder 
zu  Grunde,  und  es  können  die  von  ihnen  verursachten  Erkrankungen 
danach  zur  Heilung  gelangen  (vergl.  §  31).  Es  kommt  indessen 
auch  nicht  selten  vor,  dass  sie  sich  lange  Zeit  im  Körper  er- 
halten und  entweder  fortgesetzt  krankhafte  Processe  ver- 
ursachen oder  aber  zeitweise  in  einem  Zustande  der  Unthätigkeit 
verharren,  so  dass  keinerlei  krankhafte  Processe  erkennbar  sind,  bis 
nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  der  Latenz  von  Neuem 
eine  stärkere  Vermehrung  eintritt  und  damit  auch  von 
Neuem  krankhafte  Erscheinungen  sich  zeigen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection 
eine  seeundire  Infection,  wobei  das  \'erhultniss  zwischen  den  beiden 
Infectioneu  entweder  so  ist.  dass  die  zweite  zufallig  zu  der  ersten 
hinzukam,  oder  aber  so.  dass  durch  die  erste  Infection  der  Boden  für 
die  zweite  vorbereitet  wurde  (vergl.  §  12). 

Endlich  kommen  auch  nicht  selten  Doppelinfeetionen  vor,  indem 
zwei  oder  auch  mehrere  Bakterienformen  gleichzeitig  in  den  Geweben 
zur  Entwickelung  gelangen  und  ihren  verderblichen  Einfluss  auf  die 
Gewebe  ausüben. 

Jedem  pathogenen  Spaltpilz  kommt  eine  speelfisehe  Wlrknng  auf 
die  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  zu,  doch  können  ver- 
schiedene Spaltpilzspecies  eine  ähnliche  Wirkung  aus- 
üben. So  giebt  es  z.  B.  verschiedene  Bakterien,  welche  Eiterung  ver- 
ursachen können.  Es  zeigen  danach  die  krankhaften  Gewebsverände- 
rungen nur  in  einem  Theil  der  Fälle  so  charakteristische  Eigenthüm- 
lichkeiten.  dass  aus  denselben  mit  Sicherheit  die  Species  des  patho- 
genen Spaltpilzes  erkannt  werden  kann. 

Weiterhin  hat  sich  auch  ergeben,  dass  die  pathogenen  Eigen- 
schaften der  Bakterien  keine  ganz  constanten  sind,  dass  vielmehr 
deren  Virulenz  variirt.  so  dass  Bakterien,  welche  schwere,  d.  h.  tödt- 
liche  Infectioneu  verursachen,  durch  äussere  Einflüsse  verändert,  d.  h. 
geschwächt  werden  können,  dass  sie  entweder  ihre  Fälligkeit,  krank- 
hafte Processe  im  Organismus  zu  verursachen,  ganz  verlieren,  oder 
wenigstens  nur  noch  leichte  Erkrankungen  zu  setzen  vermögen.  Diese 
Eigenthümlichkeit  ist  nicht  nur  von  theoretischem,  sondern  zugleich 
auch  von  hohem  praktischen  Interesse.  Sie  erklärt  einestheiis  bis  zu 
einem  gewissen  Grade,  weshalb  eine  bestimmte  Infection  nicht  immer 
in  gleicher  Weise  verläuft,  weshalb  vielmehr  neben  schweren  Erkran- 
kungen auch  leichte  vorkommen.  Anderentheils  giebt  sie  uns  aber  auch 
die  ilögliohkeit  an  die  Iland.  um  aus  al^gesohwächten  Bakterienkulturen 
Impfstoffe  zu  erhalten,  vermittelst  deren  leichte  Infectionen  oder 
auch  leichte  Intoxicationen  zu  erzielen  sind,  welche  den  Organismus 
vor  schweren  Infectionen  schützen  oder  eine  l>ereits  eingetretene  In- 
fection zur  Heilung  bringen  können  ^ vergl.  >:  :V2). 

Absehwäehunff  der  pathogenen  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes 
kann  man  sowohl  dadurch  erzielen,  dass  man  höhere  Temperaturen 
oder  Sauerstoti'  oder  Licht  oder  auch  chemische  antiseptische  Sub- 
stanzen in  geeigneter  Weise  auf  Kulturen  desselben  wirken  lässt,  als 
auch  dadurch,  dass  man  ilie  Pilze  im  Körper  wenig  empfänglicher 
Thiere  zur  Entwickelung  bringt.  Bei  einzelnen  P\>rmen  genügt  schon 
eine  längere  Zeit  fortgesetzte  Kultur  iler  betreflenden  Bakterien  in 
künstlichen  Nährböden  O^ipl^^^uvus  der  Pneumonie^  oder  ein  längeres 
Stehenlassen   einer  Kultur  an   der   Luft   0>acillus  der  Hühnercholera), 
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um  eine  Abschwäcliung  zu  erzielen.  Will  man  die  Virulenz  von  Pneu- 
moniekokken  längere  Zeit  erhalten,  so  ist  man  genöthl^,  die  auf  künst- 
lichem Nährboden  gezüchteten  Bakterien  von  Zeit  zu  Zeit  auf  Kaninchen, 
die  sehr  empfänglich  sind,  zn  impfen.  Auch  die  Rotzbacillen ,  die 
TuberkelbacilleD  und  die  Glioleraspirillen  verlieren,  sehr  lange  Zeit  un- 
nnterbrocheu  auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet,  an  Virulenz.  Der 
Streptococcus  des  Erysipels  lässt  sich  (Emmerich)»  in  Bouilton  oder 
Xährgelatine  gezüchtet,  durch  fortgesetzte  Kultur  so  abschwächen,  dass 
er  nicht  einmal  mehr  Mäuse  todtet. 

Ueber  das  Wesen  der  durch  verschiedene  Einflüsse  erzielten  Ab- 
schwächnng  der  Virulenz  der  Bakterien  lassen  sich  nur  Hyfiothe.sen 
aufstellen,  Aendern  anf  künstlichem  Nährboden  längere  Zeit  weiter- 
gezüchtete Bakterien  ihre  Virulenz,  so  kann  dies  vielleicbt  zum  Theil 
dadurch  erklärt  werden,  dass  im  Laufe  ilt'r  (ienerationen  weniger  viru- 
lente Varietäten,  die  sicherlich  oft  entstehen,  allmälilicb  die  Oberhand 
gewinnen.  Bei  Schwächung  der  Virulenz  diircb  Hitze,  chemische 
Agentien  etc.  ist  diese  Erklärung  indessen  nicjit  zulässig.  liier  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  um  eine  allgemeine  Schwäclinng,  eine  Degene- 
ration des  Protoidasmas,  und  es  sieht  mit  dieser  Annahme  im  p]in- 
klang,  dass  solche  Bakterien  eine  Abnahme  der  Wacbsthumsenergie 
zeigen. 

Venniithet  man  in  irgend  einer  Gewebsflüssigkeit  oder  in  einem  Gewebs- 
jMrpnehyni  naktenfj!,  m  wird  zunächst  verBucht,  dieselben  durch  die  mlkroskoplselie 
Unters  lieh  11 II  IT  nach  Anweisen,  Zuweilen  gelingt  die^  fuchcn*  durch  Bet  nicht  unju»;  eine*« 
Tropfen?  der  betreffcndei*  Flüssigkeit  oiler  de^  abgestrichenen,  mit  Koclimilzlcissung 
oder  destillirtcm  WaHser  verdünnieu  Gewebs^saftes.  In  anderen  Fällen  ist  ej*  nolhig, 
Färbungen  vorzunehmen,  wol»ei  luan  gewühnlicli  die  eben  erwähn ren  Flvo^Higkeit^n 
auf  einem  DeckgU'iselieu  aiij^slreiclit  und  eintn>ckneii  hlsst.  Zur  Fixirun^  der  einge- 
trockneten Substanzen  wird  alfulann  das  Det^-kgliincheji  ülier  einer  Flaaime  erhitzt  und 
das  abf^ekühlte  Präparat  danach  gefärbt  Zu  letzterem  bedient  man  sich  mit  Vorliel>e 
des  MethYlenblanes.  vdh  welchem  eine  1-proeentige,  durch  einen  Zusatz  vt>n  1  Aetz- 
kah  auf  lOtRXl  Walser  alkalisch  gern  achte  wässerige  IjOsung  benutzt  wirtL  Vielfach 
werden  auch  wä>5j5crige  Lösungen  von  FucJisin  und  Methyl  violett  verwendet.  Für 
manche  Baktericu  f*ind  auch  besondere  Verfahren  im  (tebrauch,  l>ei  welchen  man 
gewöhnlich  die  Präparate  mit  einer  I^ti^ung  von  Gentianaviolett  oder  von  Fuchsin  in 
Anihnwaaser  oder  mit  wäeseriger  MetbyivioJ*?ttlö}^UHg  stark  öbcrfärbt  und  danach 
den  Farbstoff  mit  verdönnten  Sauren  mler  njit  Jod  und  Alkohol  (GRA.M'sches  Ver- 
fahren) entfernt,  wobei  man  es  ofl  erreicht,  da&s  nur  die  Bakterien,  oft  auch  nur  be* 
stimmte  Bakterien  gefärbt  tdeiben. 

Will  man  f^aklerien  im  Gewel>e  >»elbift  oachwei«en,  so  werden  kleine  Gcwebs- 
«tücke  in  absrdulem  Alkohol  j^^^elnirtet  und  möglichst  dünne  Schnitte  von  den- 
selben mit  geeigneten  Methoden  g  e  f  ä  r  b  t ,  wobei  ebenfalls  wieder  die  eben 
«nr&hnten  Färbungen  mit  (rcntianaviolett,  Methyl  violett  und  FucJistn  besonders  häufig 
in  Gebrauch  gezogen  wenlen.  Ziu"  niikro^^kopischen  Unl^röuchurig  sind  gute  ObJf^Uiv- 
eysteiiie  nöthig  und,  wenn  möglich,  Oclimmersionssysteme  bei  Condensorbeleuchtung 
anzuwenden. 

Hat  man  Bakterien  ira  Gewebe  durch  irgend  eine  Methode  nachzuweisen  ver- 
mocht, «o  wird  der  Versuch  gemacht,  die-^ell>en  zu  züchten«  wobei  man  sich  der  l>e- 
eonders  von  Koch  ftusgebildcten  Mt-tboden  be<iient,  I>a^  Princip  derselben  tiesteht 
darin,  das*  man  bakterieuhaltige  Flii>N>igkeit,  die  man  durch  Abstreichen  oder  durch 
Zerreibeii  von  GewebsHtücken  in  sterihsirter  KochsiiIzloj*ung  erhiilt,  in  einer  l)ei  höherer 
Temperatur  fllissigen,  l>ei  nietlriger  'rem[N?ratur  erstarrenden  Lösung  von  Gelatine  oder 
auch  von  Agar-Agar  in  erwärmtem  Zustande  mögUehst  gleichtnlft«ig  verthedt  und 
j4«]ijich  auf  einer  horizontal  gelagerten  Platte  auf^breitet ,  ho  dass  bei  dem  Erkalten 
rder  Lösung  die  einzelnen  Bakterien  oder  Bakterienkeiine  getrennt  von  einander  in 
dnem  festen  Nährboilen  zur  Entwickelung  gelangen. 
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Spaltpilze. 


Bei  ricbt^if^er  Anwendung  der  Methode  erhalt  man  danach  in  der  fladieoliaH 
ausgebreiteten  Gelatine  (Fig.  414)  verBi'hiedeoe  Kolonieeo,  die  sich  oft  ßchoo  bei  Be- 
trachtung mit  blosBem  Auge  durch  ihr  verschiedeoes  Aussehen  von  dnaoder  iiDter- 
>w»heiden,  Hind  dieselben  hinlänglich  von  einander  getrennt,  so  wird  den  einzelnen 
Kolonieen  vennittelst  einer  ftiiner  Flatirinftdel  etwa>§  entnommen  und  entweder  auf 
einer  gekochten  Kartoffel  oder  aber  auf  einer  bakteriell  freien  Uclatineplatte  oder  auch 
an  der  Oberfläche  einer  in  ein  Reiigen>sglilsc)ieE  eingefüllten  eratarrten  Nährflüssigkeit 
auBgeBtrichen.  Behr  häufig  wird  auch  die  infit'irte  Nadel  in  eine  erstarrte  und  durch- 
sichüge,  in  ein  Reagirgläschen  eingefüllte  Nährflüsj^igkeit  eingefet>ochen. 

Ist  die  Kultur  auf  der  rielatineplatte  rein  gewej^eii  und  das  ganjie  Verfahren  mit 
der  DÖthigen  borgfalt  und  unter  Vermeidung  von  Verunreinigung  ausgeführt  worden, 
so  erhält  man  mit  den  genannt«]  Methoden  Keinknlturen,  und  es  r^igen  dabei  sowohl 
die  Stichkuituren  ah  die  Btrichkultaren  auf  Kartoffeln  (xlcr  auf  irgend  einem  änderten 
Nätirboden  oft  besondere  Eigenthümlichkeiten,  welche  dem  damit  vertrauten  Beobachter 
eine  Erkennung  der  Bakterien  form  ermöglichen;  doeh  wird  man  ie  weilen  auch  noch 
eine  eingehende  mikroekopische  Untersuchung  der  Kolonieen  vomehnien. 


Fig.  414,  G  e  1  a  t  i  n  e  p  1  a  1 1  e  mit  hau t cheTi artigen ^  etwas  buchtigen  Kolonieen 
kleiner  Bacillen  und  mit  kleinen,  kugeligen,  weissen  kolonieen  von  Kokken,  aus  dem 
Exsudat  einer  jauchigen  Perit4iniii8  erhalten.     Um  V«  verkleinert. 

Es  versteht  sich  von  sclbet,  daß»  alle  die  angeführten  Manipulationen  mit  Sorgfalt 
ausgeführt  werden  müssen ^  und  dass  man  dabei  für  absolute  Reinheit  der  in  Benutzung 
kommenden  Instrumente,  Glasplatten  und  Reagirröhrehen  zu  ftorgen  hat,  und  dass 
auch  die  Nährbfiden  frei  von  Baktcrienkcimen  yein  müssen.  Das  hierzu  geeignete 
Verfahren,  bei  dem  länger  dauernde  fxler  starke  Erhit/.ungen  der  in  Gebrauch  kommen- 
den Gegenstände  eine  grosse  Rolle  spielen,  ist  in  eigens  dazu  eingerichteten  Labora- 
torien am  leichtesten  zu  erlernen.  Im  l'cbrigen  geben  mehrere  in  neuerer  Zeit  er- 
schienene Lehrbücher  tler  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  die  nöthige  An- 
leitung. 

Für  die  Heretellung  der  Platten  ist  am  häufigsten  Fleischinfu&^>eptongelÄtine, 
d,  h.  ein  wäat*erigpr  Auszug  aus  gehacktem  Fleisch,  dem  man  eine  bestimmte  Menge 
von  Pepton  und  Kochsidz  zugesetzt,  den  num  ferner  durch  kohlensaurem  Natron  neu- 
trnlisirt  und  dem  man  durch  Zusatz  von  Gelatine  eine  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
feste  Beschiiffenbeit  gegeben  hat,  in  Gebrauch.  Zu  Strich-  und  Stichkulturcn  benutzt 
man  tlieila  dieselbe  Gelntine,  theilä  eine  Gallerte  von  P'leischwasscr-Pepton-Agar-Agar, 
tbeils  Blutserum,  das  durch  ICrwärmung  zur  Coagidation  gebracht  ist. 

Zu  Htichkulturen  Hi'^st  maii  die  Gallerte  bei  senkrechter  Stelluog,  zu  Btrich* 
kulturen  bei  schräger  Lage  des  Reagirglaschens  erstarren. 


^ k. 
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Allgemeines  über  Bakterienuntersuchwng. 
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Nicht  selteo  wird  auch  st^rilisirie  Bouillon  zu  Kulturen  benutzt  Die  iuficirt€n 
Nahrljöden  werden  entweder  liei  Zimmertemperatur  oder  bei  höherej  Temperatur  von 
30"  bis  40^  im  Brutkasten  geh  allen.  Welche  Nährhöden  man  im  Einzelfiille  l>eDutzt» 
daj*  mu»s  dunh  l'UterHUcliungen  festgeütellt  wenleu.  Die  Krfabrung  hat  gezeigt,  dass 
die  einzelnen  Bakterien  arten  nah.  sehr  Terschie<len  verbalteu  und  die  einen  auf  diesen  ^  die 
anderen  auf  jenen  Nährb<wlen  am  besten  waehsen.  .iehr  oft  werden  den  Nährb<xlen  mit 
Vortheil  lH?sondereSub>i!anzen, /,  li  Zucker,  Glyeerin,  Harn,  Hirnnubt^tanÄ  ett\  zugef=etzt« 

Es  verstellt  i^ieh  von  ncllwit,  dass  das  eben  in  Kürze  ge»^ebilderte  VeifaJireu  nach 
Betbirfni^s  modificirt  werden  kann.  So  ist  man  z.  B.  in  Fällen,  in  denen  Bakterien 
nur  \m  höheren  Teniperaturen  wachsen,  genötbigt,  die  Gelatine  zu  veruieiden  und 
Platten  von  Agar-Agar  anzulegen.  Zuweilen  werden  auch  Schlei mbautbeläge 
(Diphtlicrie)  »:>der  kleine  exeidirte  Gewehsstücke  dirert  in  Nährlö?iungen  gebracht. 
Will  man  die  Kulturen  dircct  unter  dem  iMikroskoiie  beobachten,  8o  werden  Obje<^t- 
trägerkulturen  angelegt.  Für  raamhe  Bakterien,  z.  B.  für  Chülcra^piriOen ,  em- 
pfiehlt ea  sich,  die  Kultur  im  hangenden  Tropfen  anzuwcndeji,  woltoi  man  au  die 
Unt4;rf  lache  eines  Deck  glas  cbens  einen  Tropfen  wterilisirter  Bouillon  hängt  und  mit 
dem  bereit**  rein  kultivirten  f^paltpilz  impft  und  danach  das  Deckglä-schen  über  eine 
im  Objectträger  a ungeschliffene  Höhlung  legt.  Vermeidet  man  eine  Verdunstung  des 
Tropfens  durch  Abschluss  der  äusseren  Luft  von  dem  im  Objeetträger  l^efind liehen 
Hohlräume,  etwa  durch  Aufkleben  des  Deckgläßcheus  mit  Gel  mler  Vaseline^  so  kann 
man  die  Vermehrung  der  Bakterien  im  Tropfen  längere  Zeit  hindurcli  direct  beobachten. 

Will  man  Bakterien  in  Wasser  aufsuchen,  so  wird  eine  l:H>nimmte  Menge 
deÄsell>en  in  Nahrgdatine  vertheilt;  danach  werden  Platteuknluren  angelegt.  Erde 
wird  mit  «terilitiirter  Kochj^alzlörtung  zerriehen;  Luft  lässt  man  in  bestimmter  Jlenge 
durch  Bterilisirte  Kochsalzlösung  streichen,  und  die  dadurch  inficirten  Kochsab- 
löenngen  werden  danach  mit  Gelatine  venniBcht  und  von  dieser  Gelatine  Pktten- 
kiüturen  angelegt. 

Die  Kultur  der  Bakterien  auf  und  in  vergeh iedcneu  Nährböden,  die  zugleich 
von  mikroskopit*chen  Untersucbimgen  der  verschiedenen  Entwickelung>5j^tadicn  begleitet 
iet,  dient  zur  näheren  Charakterisirun g  und  damit  auch  zur  BeÄtitn- 
raung  de»  betreffenden  Spaltpilzes*,  8ind  auf  diese  Weise  seine  Eigenschaften 
hinlänglich  erforscht,  so  wird  weiterhin  auch  Feine  Einwirkung  auf  den  tblerl^ctien 
Orgiinhmat^  geprüft.  Als  VerBuchsthiere  werden  oin  häufigHten  Kaninchen,  Hunde, 
Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuite  und  kleine  Vogel  benutzt  und  flie  zu  prüfenden 
Bakterien  theil?*  unter  die  Haut,  theib  direet  in  die  BIutbidmT  theik  auch  durch  Ein- 
stich in  innere  Organe,  theJlt«  durch  Inhalation  in  die  I>unge,  thmU  durch  Darreichung 
mit  dem  Fre8t<en  in  den  Darmkanal  gebracht.  Ak  pathogen  für  das  betreifende  Ver- 
»uchüthier  kann  der  Pilz  dimn  angesehen  werden,  wenn  er  sich  in  dem  Gewebe  des* 
selben  vermehrt  und  krankhafte  Zustände  hervorruft.  Impft  man  relativ  grosse 
Mengen,  so  kann  unter  Um!*tandcn  das  Versuchsthier  auch  dann  zu  Grunde  gehen, 
wenn  die  Baktenen  sieh  in  meinem  Köqier  gar  nicht  vermehren,  indem  die  in  der 
Kultur  gel>ildeten  und  bei  der  Impfung  eingcfidirtcn  giftigen  Sulititanzen  genügen, 
das  Thier  zu  lödten. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  die  bakt^ri tischen  Infectionen,  die  bei  dem 
Menschen  vorkonnnen,  auf  Thiere  überirapft,  nur  zum  Theil  in  derselben  Weise 
verlaufen,  wie  beim  Alensehea,  und  zwar  wf^entlich  nur  »olche,  welche  auch  «onst 
bei  Thieren  vorkommen.  In  anderen  Fällen  f*ind  die  bei  Menschen  oder  bestimmten 
Thieren  vorkommenden  pathogenen  öpaltpilze  für  die  Versuchsthiere  zwar  ebenfalls 
pathogen,  aber  e«  zeigt  der  krankhafte  Procc^s*  eine  andere  Localisation  und  einen 
anderen  Verlauf,  In  einem  dritten  Falle  sind  die  VersuehÄthiere  zum  Theil  oder  alle 
voliständig  immun* 

Umgekehrt  nind  oft  für  die  VefBUchsthiere  extjuisit  pathogene  Spaltpibe  für 
andere  Thiere  oder  auch  für  den  Menschen  unaebÄdlich. 

Literatur  über  die  localen  Gewebsveränderungen  bei 
bakteritiachen  Infectionen. 

Bardf    Characth-e*  anat-pathoL  gfnSrttux  dt^  Unont  miarob4mMW,    A,  d9  phf9.  IX  1SS7* 

BtnumgarteHf    Zur  KriHk  der  MeUthniktijftcken  Phagoe^imUhsorUt   Z,  f,  Ht'n.  M^d.  XV 

1888;  Dcu  Experimenhum  er^ei»  d.  Pha^acift^nkhre^  Beür.  v,  Zügter  VII  1890. 
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n*  Die  einzelnen  Spaltpllzformen  und  die  Ton  Ihnen 
yonirsaehten  liireetionskranklielten. 

1.  Die  Kokken-  oder  Kugelbakterien  und  die  von 
ihnen  verursachten  krankhaften  Processe. 

a)  Allgemeines  über  Kokken. 

§  151.  Die  Kakken  oder  KakkHeeen  (Zopf)  sind  Bakterien, 
welehe  stets  nur  in  Form  von  rimden  oder  ovalen  oder  auch  lanzett- 
forinifjen  Zellen  auftreten.  Bei  ihrer  \'ennehning  durch  Theilung  bilden 
sie  oft  eigenartige  Zellverbände,  und  man  pflegt  auch  nach  deren  Be- 
schaffenheit verschiedene,  mit  besonderen  Namen  belegfe  Erscheinungs- 
formen aufzuführen.  Da  bei  den  ein:«elnen  Kokkeriformen  bestimmte 
Zellverbände  mit  Vorliel>e  sich  entwickeln,  so  hat  man  daraus  Veran- 
lassung genommen,  danach  auch  verschiedetie  tiattun^en  auf/usiellen. 
Es  ist  indessen  zu  beachten,  dass  eine  bestimmte  Art  nicht  immer  in 
den  nämlichen  Wuchsfornien  auftritt,  vielmehr  ein  je  nach  dem  Nähr- 
boden wechselndes  Verhalten  zeigen  kann. 

Viele  unter  den  Kokken  vermehren  sich  nur  in  einer  Richtung  des 
Raums  durch  Quertlieilung  der  in  die  liinge  gestreckten  kugeligen  Zellen, 
Bleiben  dabei  die  durch  Theilung  entstandenen  Kugeln  in  Form  von 
Doppelkugeln  lungere  Zeit  beisammen,  und  tritt  dies  bei  einer  Coccus- 
fornj  besonders  häutig  auf,  so  bezeichnet  man  sie  als  DIploeoeeuB 
(Fig.  415^).  Entstehen  dorch  weiter  fortgesetzte  Theilung  rier  Zellen 
in  einer  Ebene  Reihen  von  Koklcen  (Torulaketten),  so  nennt  man 
sie  Streptokokken  (Fig,  41 5 e)  und  benutzt  diese  Bezeichnung  auch  als 
Gattungsnamen.  Erfolgt  die  Theilung  der  Zellen  unregelmässig  und 
bleiben  danach  4le  Zellen  in  kleinen  Häufchen  und  Haufen  beisammen, 
so  werden  die  Bakterien  meist  als  Mlkrokokken  (Zopf)  oder  Haufen- 
kakken  (Fig.  416)  bezeiclmet.  Durch  Ogston  und  Rosen bacu  ist  für 
einige  hierher  gehörende  Formen  auch  der  Name  Staphyloeoeeus  oder 
Tmubenkokkeu    in   Gebrauch    gekommen.      Grössere   Verbände,    die 


Fig.  41ß. 


Fig.  415. 
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Fig.  417. 
•    *  •  ••• 

Fig.  418. 


415.    Streptococcus  aus  emem  eiterigen  Pcritoncalcic»iidat  hei  purtmcraler 
a  Emeohie  Kokkei*.    b  Diiilokokkerj.  '  c  Btreptokokken  mler  TonilalccUen. 
Vcrgr.  .VXi. 

Fig.  416.  MikrokokkeDkolonieen  innerhalb  der  BhitcapiUaren  der  Leber 
mU  üi^aehe  uiota« tätlicher  Ab«ce^bildiing  bei  prämiecher  Infection.  Nekroae  der 
Lebentellen.     Vergr.  4CX^ 

Fig.  417.  In  Tetraden  gruppirte  Kokken  {MeriAmopedia)  aus  einem 
«rwdchcndeii  Lungeninfarkt*    \'ergr.  tAKh 

Fig.  418.    Bare  hl  a  ventrieuli     Vergr.  4C)0. 

Zlofter,  UHrb.  i.  »Ugvm.  FithoL    10.  Aatl.  BB 
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durch  eine  gallertige  Substanz,  die  aus  den  Zellmembranen  hervor- 
gegangen ist,  zusammengehalten  werden,  werden  als  Zoo glöamassen 
bezeichnet.  Werden  Kokkenhaufen  durch  eine  gallertige  Hülle  zu 
grösseren  Bildungen  vereinigt,  so  spricht  man  auch  von  Askokokken 
oder  Schlauchkokken. 

Für  Kokken,  welche  bei  ihrer  Theilung  eine  Zeit  lang  in  vierzelligen 
Täfelchen  (Fig.  417)  vereinigt  bleiben,  hat  Zopf  den  Namen  Hertsmo- 
pedla  oder  Tafelcoecus  eingeführt.  Andere  zälilen  solche  Baktierien 
zu  den  Mikrokokken.  Die  als  Gattung  Sarcina  aufgeführten  Kokken 
sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Theilung  nach  den  3  Richtungen 
des  Raumes  erfolgt,  so  dass  sich  aus  Tetraden  zusammengesetzte  würfel- 
förmige Packete  (Fig.  418)  von  Kugelzellen  bilden. 

Die  Kokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde  Mole- 
cularbewegungen ;  Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  sicher  beob- 
achtet. Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht  nachgewiesen. 
Nach  CiENKOWSKi,  van  Tieghem  und  Zopf  soll  der  Coccus  (Leuko- 
nostok)  mesenterioides,  dessen  Kulturen  auf  Zucker-  und  Mohrrüben 
froschlaichähnliche  Ueberzüge  darstellen,  arthrogene  Sporen  in  der  Weise 
bilden,  dass  innerhalb  von  Torulaketten  eine  Zelle  etwas  grösser  und 
glänzender  wird.  Nach  Prazmowsky  soll  auch  der  Micrococcus  ureae 
Sporen  bilden. 

Die  saprophytlschen  Kokken  wachsen  auf  sehr  verschiedenem 
Nährsubstrat  und  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung  in  geeigneten 
Medien  verschiedene  Zersetzungsvorgänge.  Manche  bilden  auch  Pig- 
mente. Micrococcus  ureae  (Pasteur,  van  Tieghem,  Leübe)  ver- 
ursacht im  Harn  Gährungen,  wobei  sich  aus  dem  Harnstoff  kohlen- 
saures Ammoniak  bildet.  Micrococcus  viscosus  ist  die  Ursache 
der  schleimigen  Weingährung.  Als  Ursache  des  Leuchtens  von 
faulendem  Fleisch  fand  Pflüger  einen  Micrococcus,  der  an  der 
Oberfläche  des  Fleisches  schleimige  Ueberzüge  bildet. 

Unter  den  pigmentbildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der 
Micrococcus  luteus,  der  M.  aurantiacus,  die  Sarcina  lutea,, 
der  M.  cyaneus  und  der  M.  violaceus,  welche,  auf  gekochten  Eiern 
oder  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe,  resp.  blaue  oder  violette  Farbstoffe 
produciren. 

Sai)rophytische  Kokken  finden  sich  sowohl  in  der  Mundhöhle  und 
dem  Darm  als  an  der  Oberfläche  der  Haut  und  kommen  zuweilen  auch 
in  den  Lungen  vor.  Micrococcus  haematodes  (Babes)  soll  die  Ur- 
sache des  rothen  Schweisses  sein  und  bildet  roth  gefärbte  Zooglöamassen. 

Sarcina  Tcntrleuli  (Fig.  418)  kommt  nicht  selten  im  Magen  von 
Menschen  und  Thieren  vor,  namentlich  wenn  in  demselben  abnorme 
Gährungen  vor  sich  gehen.  Nach  Falkenheim  lässt  sich  die  Magen- 
sarcine  auf  Gelatine  züchten  und  bildet  hier  rundliche  gelbe  Kolonieen, 
die  farblose  kugelige  Monokokken,  Diplokokken  und  Tetraden,  aber 
keine  kubischen  Packete  enthalten.  Sie  bilden  dagegen  solche  in  neu- 
tralisirtem  Heuinfus,  und  ihre  Vegetation  verursacht  ein  Sauerwerden 
des  Infuses.    Die  Hülle  der  Sarcine  soll  aus  Cellulose  bestehen. 

Micrococcus  tctragenus  (Merismopedia)  kommt  nicht  selten 
im  menschlichen  Sputum  und  damit  auch  in  Mund  und  Rachen,  ferner 
auch  in  der  Wand  von  tuberkulösen  Lungencavernen  oder  in  hämor- 
rhagischen und  brandigen  Erweichungsherden  der  Lungen  vor  und  bildet 
bei  seiner  Vermehrung  Tetraden  (Fig.  417),  deren  Zellen  durch  eine 
Schleimhülle  zusammengehalten  werden.    Auf  Gelatineplatten  bildet  er 
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runde  oder  ovale,  citronengelbe  Kolonieen.  Für  weisse  Mäuse  und 
Meerschweinchen,  weniger  für  Kaninchen,  ist  er  pathogen  und  ver- 
ursacht, subcutan  injicirt,  eiterige  Entzündungen,  bei  der  Maus  oft  auch 
Septikäniie.  Durch  intratracheale  Injection  kann  man  Entzündungen 
der  Luftwege  und  der  Lunge  herbeiführen. 

Die  pathogenen  Kokken  verursachen  acute  entzündliche  Er- 
krankungen, die  meistens  nach  Untergang  der  Bakterien  abheilen,  doch 
kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  die  Kokken  sich  lange  Zeit  im 
Körper  erhalten  und  chronische  Leiden  verursachen. 

Literatur  über  Kokkaceen. 

BaheSf  Rother  Schweiss,  Biol.  Chi.  II  188i. 

Bancel  et  Hassan,  &ur  la  phosphoreacence  de  la  viande  de  homard,  Compt.  rend.  t.  88,  1879. 
Bienstock,   Bakterien  cL  Darmes,  Fortschr.  d.  3fed.  I  u.  Z.  f.  klin.  Med.    VII  I884. 
Bosc  et  Oalavielle,  Sur  U  mierococ.  tetragemUf  A.  de  mid.  exp.  1899.  • 
Brieger,   Bakterien  des  Darmes,  Berl.  klin.   Woch.  I884, 
Chauffard  et  Itaymond,  Septicemie  tetragenique,  A.  de  med.  exp.  1896. 
Cohfif   Beiträge  2.  Biologie  d.  Pßanzen  I—JV. 
Eberth,  Blauer  Eiter,    Virch.  Arch.  7S.  Bd,  1878. 

Eschertchf  Bakterien  d.  Darmes,  Fortschr,  d.  Med.  III  1885 ,  u.  Manch,  med.  Woch.  1886. 
Falkenheinif    Ueber  Sarcine,  Arch.  J,  exp.  Path,  XIX  1885. 
Oessardf   De  la  pyocyanine  et  de  son  microbe,  Thhse  de  Pari^  1882. 
Lüche,   Blauer  Eiter,  Arch.  f.  klin.  Chir.  189t. 
Ludwig^  Micrococcus  Pßügeri  (Phosphoreitcem),  Hedwigia  I884. 
Miller f  Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  Leipzig  1892. 
Prazmowsky,    Ueber  Sporenbildung  bei  den  Bakterien,  Biol.  Cbl.   VIII  1888. 
Prove,  Micrococcwi  ochroleucus,  B.  z.  Biol.  d,  Pßanzen  v.  Cohn  IV  1887. 
Schröter^   Pigmentbildende  Bakterien,   Beitr.  z.  Biol.  d.  PjUinzen  v.  Cohn  I. 
Stubenrath,  Das  Genus  sarcina,  München  1897. 

Vignal,    Rech.   s.    l.  microorganismes   de   la    bouche,   Arch.  de  phys.   VIII  1886,   u.  Rech, 
s.  l.  microorg.  des  matieres  ficales,  ib.  X  1887. 
Weitere  dusbezügliche  Literatur  enthält  ^  I48. 

b)  Pathogene  Ko'kken. 

§  152.  Der  Streptococcus  pyogenes  (Rosenbach)  ist  ein  Coccus, 
welcher  bei  seiner  Vermehrung  Doppelkügelchen  und  Kugel- 
ketten (Fig.  415)  verschiedener  Länge,  von  4  bis  12  und  mehr  Zellen 
bildet.  Diese  Kettenbildung  kommt  namentlich  dann  zur  vollen  Ent- 
wickelung,  wenn  er  in  Flüssigkeiten,  in  Nährbouillon  oder  in  flüssigen 
Exsudaten  wächst,  ist  indessen  meist  auch  bei  der  Entwickelung  inner- 
halb der  Gewebe  zu  erkennen. 

Die  Kokken  färben  sich  nach  Gram  sehr  gut,  sind  facultativ  an- 
aerob, wachsen  am  besten  bei  37*^  und  bilden  auf  Gelatine  und  Agar 
kleine  weissliche  Kolonieen. 

Der  Streptococcus  pyogenes  ist  besonders  für  Mäuse  und  Kanin- 
chen (viel  weniger  für  Hunde  und  Ratten)  pathogen,  doch  wechselt 
seine  Virulenz  sehr  stark  und  nimmt  bei  Kulturen  auf  den  gewöhn- 
lichen Nährböden  rasch  ab.  Relativ  lange  erhält  sich  dieselbe  (Mar- 
morek)  bei  Kulturen  der  Kokken  in  Menschenserum  oder  Pferdeserum 
(Serum  2  Th.  und  Bouillon  1  Th.)  oder  in  einer  Mischung  von  Bouillon 
mit  Ascitesflüssigkeit. 

Der  Streptococcus  pyogenes  verursacht  beim  Menschen 
EntzQndangen,  welche  meistens,  jedoch  nicht  immer,  den  Cha- 
rakter von  Eiterungen  tragen.  Er  findet  sich  gelegentlich  auch  auf 
gesunden  Schleimhäuten,  z.  B.  in  den  oberen  Respiration s wegen  oder 
in  der  Scheide  und  der  Cervix  uteri,  wobei  anzunehmen  ist,  dass  ent- 
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weder  seine  virulenten  Eigenschaften  sehr  gering  sind,  oder  dass  di^ 
Schleimhäute  seinem  Eindringen  erfolgreichen  Widerstand  entgegen 
setzen. 

Eine  [nfeetton  mit  Streptokokken  erfolgt  entweder  bei  gesunden 

Individuen  oder  bei  (ielegeiihcit  und  im  Anschluss  an  Verletzungea 
oder  endlich  als  Begleit-  und  FolgeerÄcheinurig  analerer  Infectionen,  s<l 
insbesondere  von  Scharlach,  Diphtherie  und  Lungentuherkulose. 

Vermehrt   er  sich   an   der  0 b e r f lä c h e   von  Schleimhäuten 
z.   B.   der   Luftwege  (Fig.  419),    so   verursacht    er  Entzündungen 


i       )^ 

Fig.  419.  i^treptokokkeiUrafheiti»  bei  fc?cliarlach  |Älk.  Kanu.  Methyl* 
viol,  Jod),  a  Bindegewebe,  b  Abgehobene«  Epithel,  c  Belag  aus  iCellen  und  Strepto* 
kokken.    d  FibrinfSden.    Vergr.  3Ö0, 

welche  sowohl  den  Charakter  eines  desquamativen  oder  eiterigen 
Katarrhs  (c),  als  auch  von  crouposen  Exsndationen  id)  zeigen 
können.  Gelangt  er  in  das  Bindegewebe  der  Subnnicosa,  so  verursacht  er 
meist  Entzündungen,  welche  den  Charakter  einer  Phlegmone  tragen^ 
d.  h*  einer  mehr  oder  minder  rasch  sich  ausbreitenden  eiterig-serösen, 
oder  rein  eiterigen,  oder  eiterig-  oder  serös-tibrinöscn  P^ntziindung.  welche 
da  und  dort  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  fuhren  kann.  Inner- 
halb des  Exsudates  liegen  die  Kokken  theils  frei  (Fig.  4Ä^  c),  theils  in 
Zellen  (h)  eingeschlossen. 


•iw 


Fig.  420.  S  t  r  e  p  t  o  c  o  c  c  u  & 
pyogenes  ans  einefij  phlegmo- 
nösen EtitzünduBgiäherd  des  Ma- 
gens (Alk,  Kariü.  Meihylviol,  Jodk 
a  Lcnkoeyten.  A  Ix'iiktx^ytcn  mit 
Streptokokken  im  Innern,  e  Freie^ 
Streptokokken.     Vergr.  5tX), 


Verbreitet  sich  der  Streptococcus  im  Corium,  wohin  er  nament- 
lich von  kleinen  Verletzungen  aus  gelangt,  so  benutzt  er  als  Bahn  und 
Vermehrungsort  namentlich  die  Lvmplispalten  und  Lymphgemsse 
(Fig.  4:>1  o,  Fig.  422  Ai  u.  Fig.  423  c)  und  verursacht  eine  mehr  oder 
minder  schwere  Enti^tindung,    welche   makroskopisch   durch    eine   fort- 
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schreiteodt?  Hütlmng  ynd  Schwellung  der  Haut,  welche  als  Erysipel 
bezeichnet  winl,  ä^ekennzeiehnet  ist.  Diesen  äiisserlicheii  Erscheinungen 
entsprechen  mehr  oder  minder  starke  seröse  und  zellige  Infiltrationen 
(Fig*  421  d  e  f,  ¥i^,  A22  m  u.  Fig,  423  c\,  manchmal  auch  zellig-fibrinöse 
(Fig.  A22  m^)  Exsudation.  Der  Sitz  der  Lyniphgefässinfection  betrifft  bei 
Erysipel  hahl  mehr  die  obertiächliche  La^:e  der  ('utis  (Fig*422),  bald  mehr 
<lie  tiefere  (Fig,  423  c)  und  nähert  sich  in  letzterem  Falle  der  Phlegmone, 

Fig,  421.  Streptococ- 
cus err^ipelatie  {a)  in- 
ner halb  61  Des  Lrinph- 
^efässee  {h\  zum  llieü  au» 
dichtgödrängteo  Kü  celt-  lie  n , 
zum  Thoil  au&  Torulakt^ten 
zusammengcßetzt  {Alk.  Uen- 
tiftnavioL).  r  Umcebung:  des 
LyraphgofäÄa€s  mit  blassen, 
nicht  tärh baren  Kernen,  d 
Veiie,  c  Peri venöse  zeitige 
Gewebeinfiltration.  /  Aimanjmlung  von  Zellen  innerhalb  des  LympbeefSssee.  Sdmitt 
aus  einem  Kant  neben  ohr  2  Tage   naeb  der  Impfung  niii  KrysifielkokKen.    Vcfgr.  250. 


SO  dass  zwischen  beiden  Processen  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen 
ist,  Gleirbzoitig  mit  der  Infection  in  der  Tiefe  können  sich  Strepto- 
kokken auch  an  der  Obertiäclie  im  Epithel,  z.  B.  unterhalb  der  Ilorn- 
schicht  (Fig.  42^1  g\,  verbreiten  und  eine  Lockeriin«  des  Zusaninienhän^es 
des  Epithels  und  eine  Abhebung  der  Hornsclncbt  if)  bewirken.  In 
Fällen  schwerer  Infeclioo  mit  stärker  virulenten  Strei*tokokken  kann 
es  auch  zur  Verflüssigung  des  Epithels  (Fig.  A^I'iefggi)  und  zu  Blasen- 
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Fig.  422.  Durcbachnitt  durch  die  Haut  \m  Erysipel  an  bullös  um  (Alk- 
AlAnnkum.).  a  EpidermiB.  b  Orium.  c  Bla^e,  d  Blitzt  udcx'ke,  c  ETiithekelle  mit 
Vicuole,  f  Gequollene  Zelle  mit  gequoUenenj  Kern,  </  y,  Diiri'h  Verfliiftgiguno^  von 
Hpithflien  gebildete  Hohlniume,  Brneb#<tüeke  von  Epithelien  und  Eiterkörperchen 
entbalti^nd.  h  LviuphgefÄä^» .  mit  Streptokokken  theilwei&e  gefüllt,  t  Mit  Strepto- 
kokken prall  K^'fid]t4?  LjmpligefiBae.  k  Im  Gewebe  sitzender  Schwärm  von  Strepto- 
kokken, / 1^  NekrotUcha  Gewebe,  m  Zellige.  m  zellig- fibrinööe  GewebsiniiltnüOD. 
n  Zellig-fibnoÖses  Exsudat  In  der  Blase,    Yergr.  60. 
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bilduTig  (c  Erysipelas  buUosum)  oder  auch  zu  Nekrose  uod  Brand  des 
Cormiiis  (l  ij  Erysipelas  gangraenosum)  und  zu  (iewebsvereiterungen 
koiunien, 

lui  subcutanen  Gewebe  führt  die  Ausbreitung  und  Vermehrung 
der  Kokken  iFig.  424  c)  zu  fortschreitender  eiterig-seröser  id)  uod 
eiterig*tibrinüjser  Entzündung,  oft  mit  nachfolgender  Gewebsvereiterung. 
Infectionsfornjen,  die  als  Phlegmone  bezeichnet  werden. 

Greift  eine  Ph  legnione  auf  die  Muskeln  über,  so  benutzen  die 
Streptokokken  namentlich  das  Bindegewebe  des  Perimysium  internum 
als  Vermehrungs-  und  Verbreitungsort,  dringen  aber  auch  in  die  Sarko- 
ienini  schlau  che  ein.  Auch  hier  sind  mehr  oder  minder  schwere,  oft  zu 
Vereiterung  führende  Entzündungen  die  Folge. 
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Fi^.  423.  Erysipel  des  KopfcK  bei  einem  Kinde  von  1  Monat  (Bak- 
terienfärb.  Kurnh).  a  Cutis  iriit  Hjuirhälgen.  b  Suheittis.  c  i^ymphgefäsRe  mit 
Btrept-okokken  um]  entzündeter  Umgebung,  d  llete  Alalpighii.  e  f  Homschicht  der 
Eplaeraiiß.    g  Htreptokokken  auf  dem  Kete  Malpighii»     Vorgr.  50. 

B  r  o  n  c  h  o  g  e  n  e  I  n  f  e  c t  i  o  n  d  e  i'  L u  n  g e  verursacht  eiterige  oder 
croupöse  oder  liämorrhagische  Exsudationen  in  die  Lungenalveolen. 

Wird  von  der  Haut  oder  von  einer  Schleimhaut  aus,  z.  B.  vom 
Mittelohr  aus,  benachbartes  Knocbengewelje  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
so  verbreiten  sich  die  Kokken  in  ungeheuren  Mengen  im  Markgewebe 
(Fig.  425  a  ^>)  und  verursachen  hier  zunächst  Geweljsnekrose  und  weiter- 
hin  eiterige  Entzündung  der  Nachbarschaft. 

Die  Streptokokkentnfection  kann  Iruher  oder  später  Halt  machen, 
indem  Gegenwirkungen  des  Organismus  die  Bakterien  an  weiterer  Aus- 
breitung hemmen  und  sie  zu  Grunde  richten.  Nicht  selten  sehreitet 
indessen  die  Infection  bis  zum  Eintritt  des  Todes  weiter. 


E'  ^  Flg.  i'Sh  S  I  rr|i  E  okolckeni  Dfection  der  Pur»  {M'tro.«a  dct<  Schlafeti- 
ti e i  n  A  o  e  i  einem  K  i  ini  e  von  8  Monaten  ( Form,  HalfietemiurL^'ntkalk,  K arm. 
Methvlviol.).  a  Mit  SlJreptokokken  gnuz  jirefiillto  Markräiime.  b  Beia:inneinlr>  Invasion 
?oo  ßlreptokokkeiK    f  Knodienoiftrk*    d  Küot^honbßlkpn.    Verp*.  30li. 
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Brechen  die  Streptokakken  in  die  Lynipli-  und  lilutbahiien  ein,  so 
kftnimt  ei^  tmbt  selten  zu  Metastase  derselben  nnci  damit  auch  zu 
Erkraiiknn^  entfernt  gelegener  Orijane.  Infeetionen  der  Lunji^e 
führen  leieht  zu  Infektionen  der  Pleura,  Infeetion  der  weib- 
lichen Li  eschlechts  wef^'e,  die  namentlich  bei  der  Geburt  nud  ini 
Wochenbett  leicht  erfolgt,  führt  ijnrch  \'erbreitung  auf  dem  Lyinphwege 
sehr  oft  znr  Infeetion  <!es  Hauch  feil  es.  Die  Infeetion  der  serösen 
Häute  hat  meist  eine  eiterig-seröse  oder  eiterig-hbrinöse  Exsndation 
zur  Police,  wobei  die  Streptokokken  in  dem  freien  Exsudate  sich 
iiping  zu  entwickeln  pflegen  nud  lange  Ketten  bilden.  Bei  Blut- 
infection  tindet  eine  Vertnehrnng  der  Bakterien  im  kreisenden  Blute 
nicht  statt,  wohl  aber  da,  wo  sie  zur  Ruhe  gelangen,  in  kleinen  Ge- 
fassen  der  Lunge,  des  Herzens,   der  Leber,   der  Nieren,   der  Milz,   der 
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Fig.  428.  Erytheraa  multiforme,  verurBaeht  durch  Strepto- 
kok kcninfcction,  ausgehend  vom  Mittelohr  (Fig.  425)  bei  einem  Ifi  n de 
von  8  Monaten.  DurclMchniLt  durch  einoa  rothen  Hautflecken  am  Fu«*srückeii 
(Alk,  MethylvioL  Karminj.  a  Ctirium,  b  Subcutaacs  Gewebe,  c  Mit  Streptokokken 
gefüllte  Capi Haren.    Vergr.  46. 

Hirnhäute,  des  Knochenmarkes,  der  Gelenke  etc.  oder  auch  an  den 
Khtppen  des  Herzens.  Am  Orte  der  Vermehrnng  stellt  sich  ebenfalls 
wieder  eine  Entzündnng  ein,  die  im  Allgemeinen  dieselben  Charaktere 
trä^^^t  wie  die  primäre,  nicht  selten  indessen  auch  weniger  schwer  und 
mehr  umgrenzt  auftritt. 

Hämatogene  S trep tokokkeninfection  der  Lunge  führt 
znr  Bildung  von  Entzündungsherden  (Fig.  42(>  a),  welche  im  Centruni 
meist  vereitern.  Ansiedelung  der  Streptokokken  an  der  Oberfläche 
des  Endocards  der  Khippen  oder  der  Herz  wand  (Fig.  427«)  führt 
zn  oberflächlicher  Gewebsnekrose  und  weiterhin  zn  Bildung  von  Ge- 
rinnungsmassen   ib),    Anhäufung    von    Leukoc.yten    (/*,)     und    Granu- 
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iationswucherungen  (e  rf).    Tieferes  Eintlringeii  der  Kokken  bewirkt  aus- 

gcilehntere  Gewehsnekrose  mit  Ent^ünfliing  der  UnifüelHin»!,  Eiiischwem- 
niUD^'  voll  Streptokokken  in  die  Cororiararterieii  führt  zur  Bjhhni;jf  vou 
EntzlJndungKherdcn  im  Herzmuskel,  die  meist  einen  eiterigen  Charakter 
tragen. 

Gelangen  die  Kokken  in  die  Bhirgefässe  der  Haut  oder  des  Unter- 
hautzellgewebes, so  können  sie  sich  in  denselben  so  vermehren,  dass 
Yöllkojnmene  Ausgüsse  der  Caiiillaren  (Fig.  428  c)  entstehen.  Zufolge  der 
Hyperamie  der  Umgebung  entstehen  alsdann  rothe  Fleeken  und  Beulen, 
eventuell  schliesslieli  atich  Eiterherdehen  in  der  Haut,  In  tieo  \  i  e  ren  *  in 
deren  Gefiissen  oft  eine  ganz  ausserordentlich  stiirke  Vermehrung  der 
Streptekokken    statttinrlet  (Fig.  421*  a  h),   entstehen    zuniichst    graugelbe 
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Fig.  429,  Hochgradige  Streptokokkeninf ection  der  Ntere  (graue 
Herde),  entutandpti  nach  Streptokokkenangifia  (Alk,  WFJOERT'ftche  Bakt4?rienßirb.). 
ü  Kokken  in  den  iritertubularen,  b  in  den  glonierularen  Capillaren,  c  HiirakaDälchen* 
d  Fibrin  in  dea  Harnk  anal  eben.     Vergr.  30(J, 

umschriebene  Verfärbungen,  welche  dureh  die  Bakterienansiedelung,  die 
örtliche  Anämie,  Gewebsnekrose  und  beginnende,  oft  zunächst  serös- 
fibrinöse  Exsudation  id)  bedingt  sind.  Weiterhin  stellen  sich  gelbe  Ver- 
färbungen und  Gewebserweichungen  ein,  welche  einer  Eiterung  und 
^'e^eite^ung  entsprechen.  Aehnliches  lässt  sich  auch  von  anderen  Or- 
ganen nachweisen. 

Die  Gefahr  der  Streptokokkeninfection  beruht  theils  in 
der  schweren  progressiven  örtlichen  Gewebserkrankung 
und  der  Metastascnbildung,  theils  in  der  mit  der  örtlichen  Er- 
krankung   einhergehenden    In  toxica  tion     durch    Toxine    (Tox- 
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albumine),  welche  in  dem  Fieber  und  dem  schweren  Allgemeinleiden 
ihren  Ansdrnck  tiodet.  Tritt  letzteres  in  dem  Krankheitsbilde  stark 
hervor,  so  wird  die  Erkrankung  als  Scptikämie  bezeichnet.  Vorwiegen 
der  metastatischen  Eiterung  führt  zu  der  als  Pyilnile  bezeichneten  Er- 
krankungsform.  Treten  beide  Erscheinungen  gemischt  auf,  so  spricht 
man  von  Septiko-Pyämio  oder  Pyo-So|*thäinIc  (vergK  §  12). 

Der  Gang  der  Streptokokkeninfeetion  sowie  die  Art  des  Eintrittes 
der  Kokken  in  den  Körper  ist  meistens  zu  erkennen»  indem  die  In- 
fection  gewöhnlich  von  der  verletzten  äusseren  Haut  oder  tiefer- 
greifenden Wunden,  von  Schleimhäuten  der  oberen  Darm-  und  Luft- 
wege oder  von  dem  durch  den  Geburtsact  veränderten  Gen italap parat 
des  Weibes  ausgeht.  Es  kommen  indessen  auch  nicht  selten  Fälle 
kryptos:eiietlseher  Iiifeetioii  vor,  wobei  erst  die  Erkrankung  innerer 
Organe  klinisch  erkennbare  oder  wenigstens  beachtete  Symptome  her- 
vorruft, so  dass  die  letztere  primär  aufzutreten  scheint 

Die  einzelnen  Erkrankungsherde  bei  Streptokokkeninfection  können 
sehr  verschiedene  Schwere  der  Entzündung  zeigen,  und  es  liängt  dies 
theils  von  der  Virulenz  der  Bakterien,  theils  von  individueller  Ver- 
schiedenheit der  Inticirten,  theils  von  dem  Sitz  der  Infection,  theils 
von  dem  Eintluss  voraufgegangener  oder  mitbestehender  pathologischer 
Zustände  ab,  letzteres  in  dem  Sinne,  dass  manche  Infectionskrank- 
heiten  (Diphtherie,  Scharhxch,  Tuberkulose,  Typhus  abdominalis,  In- 
fluenza) die  Disposition  zu  Streptokokkeninfection  steigern,  die  Wider- 
standsfähigkeit herabsetzen.  Bei  endocardialer  Obertlikhenansietielung 
trägt  die  Entzündung  sehr  oft  einen  ausgesprochen  jirolifcrativen 
Charakter  (Fig*  427  d  c).  Bei  hänuitogener  Streptokokken  der nmtitis 
(Fig.  428)  kann  es  bei  der  Bildung  rother  Flecken  sein  Bewenden 
haben.  Phlegmonen,  welche  gewöhnlich  einen  raschen  Vertauf  nehmen 
und  in  kurzer  Zeit  zu  Gewebsnekrose  und  Vereiterung  führen,  können 
IReclüs,  Küsnetzoff,  Krause;  Chiari)  auch  einen  excjuisit  chro- 
nisclien  Verlauf  zeigen,  namentlich  am  Halse  auftretende,  und  sind 
alsdann  durch  eine  fortschreitende  Schwellung  und  \'erhärtung  der  be- 
treffenden Bezirke  charakterisirt,  so  dass  man  die  Affection  als  Holz- 
phlegmone  (ReclusJ  bezeichnet,  Fieber  kann  ganz  fehlen.  Der 
Process  besteht  in  einer  durch  Streptokokken  (oder  auch  durch  Staphylo- 
kükken)  bewirkten  fortschreitenden  (Iranulationswucherung  und  Binde- 
gewebsncubildung,  willirend  Eiterung  fehlt  oder  auf  umschriebene  Stellen 
beschränkt  ist. 

Die  biologiKcheu  Ergensohaft^n  des  StreptococcuB  pyogeue«  aind  sehr  variable, 
itnrl  es  zeigt  sieh  dies  sowohl  in  Beineni  Verlialton  ak  Krankheitserreger,  als  Jiuch  Im 
Züchturigc^n  der  verschied erien  Fiilleii  entnommenen  Streptokokken,  Man  hat  danneli 
versucht»  verHchietlene  Sjiecies  anfzustelJen,  und  hat  nanieritlich  den  Streptoeoecue, 
welcher  das  Ervs^ipol  vernrnaciit,  als  besondere  Form,  al«  Str.  erjif^ipelatiö  imterschiedeü. 
Ferner  Äprach  nmii  auch  nach  dem  Fundort  von  einem  Ötropt-ixviccui*  pneri>i'raiiö 
(ArlüiNcO.  Htr.  articnlonim  (FlÜgoe),  Str.  scarlatiuortus  (Klein)  <^wier  untersehieii 
nach  der  Wuchs  form  (v.  LingelöHEIM)  Str.  longiis  und  Str.  brevin  etc\;  allein  es 
laÄ&en  »»ich  ahe  dieee  Formen  drieh  nieJit  hinhltiglich  als  gesonderte  8pecies  von  ein* 
ander  al>g:renzen,  und  ci<  erscheint  danach  lichiiger  oder  wemgstena  zweckmtbsiger, 
den  kcttenbildenden  Eitercoccua  al:*  eine  einzige  Spedea  tu  betraehten,  welche  al>er 
in  Äahlrciehen  Vnrietiiteu  auftritt* 

Bei  Diphtherie  und  Scharlach  sind  Streptokokkenin fection en  des  Radien»  und 
der  Luftrohre  au»*t*enjrdentlich  häufig,  naoientlich  bei  eraterer,  so  daw  manche  Autoren 
geneigt  sind  i Bai Mü arten,  Dahmer),  ibm  bei  der  £iiteieliung  der  Diphtherie  eine 
dem  Diphtheriebacillus  coordintrie  Stellung  einzuifiumeD »  wobei  in  leichteren  Fällen 
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die  Diphtheriebacilleii  vorherrschen,  in  schwereren  die  Streptokokken.  Ee.  können 
auch  reine  Streptokokken infectionen  das  Bild  einer  Diphtherie  bieten.  8ind  beide 
Bakterienarten  vorhanden,  so  combiniren  sich  ihre  Wirkungen,  vielleicht  steigert  auch 
die  Anwesenheit  der  Streptokokken  die  Virulenz  der  Dlphtheriebaclllen. 
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§   153.     Der    Diplocoeeus    pneunioniae    (Fränkel,    Weichsel- 
BAüM)  oder  Streptoeoceiis  laiiecolatus  (Gamaleia),  oder  Diploeoecus 

lancTolatus  (FoX,  Bordoni-Uffreduzzi),  auch  als  Pneumococcus 
bezeichnet,  ist  ein  liäufi^j:  vorkommender  pathogener  Streptococcus, 
welcher  kugelige,  ovale  und  lanzettförmige  Kokken  (Fig.  430a)  bildet, 
die  im  menschliclien  Körper  meist  von  einer  durchsichtigen  Kapsel 
umgehen  und  in  Doppelkügelchen  {b  d),  seltener  in  Ketten  von  solchen 
(c)  oder  in  grossen  Kolonieen  {d)  zusammengelagert  sind. 

Der  Diploeoecus  pneumoniae   lässt   sich  sehr  gut  mit  Fuchsin  und 
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mit  Gentiaiiaviolett  fiirben .  und  es  wii'd  dabei  in  Ausstriclipräparaten 
niirh  die  Kapsel  sichtbar.  Die  Kokken  selbst  lassen  sieli  aiicli  diircb 
rlie  GramVcIh*  Methode  färbten. 

Die  Kokken  sind  facultativ  anaeroli.  Bei  Zinuiierfeniperatur  auf 
Gelatine  •.Tzib^litet,  wachsen  sie  uiclit,  wobl  aber  auf  schwacli  alkalisrher 
Blutseruni*relatine,  auf  Agar-A^^ar  unrt  in  UouiÜou,  welche  bei  Tempera- 
turen über  22 ^  am  besten  bei  Korperteniperatui\  ^ebalteu  werden.  Sie 
bilfJen  an  der  Oberfläche  des  Nährbodens  zarte,  diirchscbcinende.  |j:länzende 
Kulturen,  welche  an  den  Tinuibeschhi^^  des  Deck?j;lases  (Fränkel)  er- 
innern und  ans  Diplokokken  und  Schnurkokken 
ohne  Kaivsel  bestellen.     Das  Wachst h um  ist   in-  •    | 

dessen  kümmerlich  und  erlischt  sehr  teicht.     Auf     •     '^    i       ^^i^^ 
J\artotfeln  gedeihen  die  Kulturen  nicht.  *l     -^  ^^5i. 


Fi^,  4iCK    PIplococcuö  mieumoniae  (Weichsel- 
BAUM),  a  Kokken  ohne  Hillle.  h  Einzclkokk<»n  und  Hoppel- 


kokken  mit  Gallert  bull 
d  Kolonie  von  Kokken, 


Kokken  kette  tiiit  tlullerthülk'. 
Vergr,  50(X 


Der  Dijdococcus  imeumoniae  ist  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen 
(nach  WEiCHSELRArM  in  71  Proc.)  rlie  Ursache  der  als  croupose 
Pneumonie  bezeichneten  LnngenatTection,  bei  welcher  die  Lunge  der 
Sitz  einer  acuten,  mit  ct>ngestiver  Hyperämie  (Fig.  4'M  n]  einsetzenden  Ent- 
zündung ist,  in  deren  Verlauf  die  Alveolen  grösserer  Lungenbezirke  njit 
einem  aus  ahgestosseneni  Lungenepitheb  Leukocyten,  rotben  Blutkörper- 
chen, Flüssigkeit   und  Fibrin    l>estehenden,   geronnenen  Exsudat  gefüllt 


^^^S«^  • 


m 


m 


ri^u: 


.A':r-- 


•-***n 


»<;>i^f*^ 


Fig.  4:n.  l>iplokokke(i  piiemiionie  lai  erslpn  Beginn  (Form,  Fuchgini. 
a  Hvpcrämi&che  (jcf£s!*e.  b  Diplokokken*  c  Zelligcs  .Exsudat,  d  Geijuolleue,  mit 
Kokken  besetzte  Epifiielzellen.    Vergr  500, 
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werden  (Fig.  195,  S.  356),  das  bei  normalem  Verlauf  der  Krankheit  später 
sich  verflüssigt  und  resorbirt  wird.  Wie  aus  zahlreichen  Beobachtungen 
erhellt,  kann  er  in  der  Lunge  auch  Entzündungsprocesse  verursachen, 
welche  die  Eigenschaften  katarrhalischer  Bronchopneumonieen  tragen, 
welche  durch  herdförmiges  Auftreten  einer  zellig -serösen  Exsudation 
charakterisirt  sind.  Die  Kokken  finden  sich  zur  Zeit  der  Erkrankung 
vornehmlich  in  den  entzündeten  Lungenbezirken,  am  reichlichsten  zu 
Beginn  der  Entzündung,  theils  frei  in  den  Alveolen  liegend  (h),  theils 
Zellen  (d)  anhaftend.  Daneben  kommen  sie  auch  in  den  dem  Entzün- 
dungsgebiete der  Lunge  benachbarten  Lungentheilen ,  in  der  Pleura, 
unter  Umständen  auch  im  Pericard,  im  Peritoneum,  in  den  Meningen, 
in  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  im  Zellgewebe  des  Halses,  im  Mediastinum, 
im  submucösen  Gewebe  des  weichen  Gaumens  und  des  Rachens,  selbst 
in  der  Conjunctiva  vor  (Weichselbaum)  und  verursachen  entzünd- 
liche Veränderungen.  Zuweilen  lassen  sie  sich  auch  im  Milzsafte  und 
im  Blute  nachweisen  und  sollen  bei  schwangeren  Frauen  auch  auf  den 
Fötus  übergehen  können  (Viti).  Sie  linden  danach  unter  Umständen 
eine  weitgehende  Verbreitung  im  Körper  und  können  in  den 
Meningen,  den  Pleuren,  dem  Pericard  und  dem  Peritoneum  fibrinöse, 
serös-fibrinöse,  unter  Umständen  auch  eiterig-seröse  und  eiterig-fibrinöse 
Entzündungen  setzen,  ohne  dass  zugleich  eine  Pneumonie  auftritt.  Sie 
können  ferner  auch  Entzündungen  des  Endocards  und  der  Nieren,  der 
Gelenke,  der  Tuben,  der  Uterusschleimhaut,  der  Parotis,  der  Schild- 
drüse, des  Knochenmarkes  und  des  Periostes  verursachen,  und  es  kann 
die  Entzündung  zur  Vereiterung  führen.  In  vielen  Fällen  scheint  der 
Mund  und  der  Nasenrachenraum  die  Eingangspforte  zu  bilden,  wo  sie 
gelegentlich  auch  schon  bei  gesunden  Individuen  (W^eichselbaum, 
Fränkel)  gefunden  werden.  Demgemäss  enthalten  bei  cerebraler  und 
cerebrospinaler  Meningitis  (Weichselbaum)  die  Kieferhöhlen,  die 
Paukenhöhle  und  das  Siebbeinlabyrinth  oft  Exsudat  mit  Diplokokken. 
Die  Diplokokken  treten  in  den  Exsudaten  in  allen  den  erwähnten 
Formen  auf,  und  es  kann  die  Gallertkapsel  eine  sehr  verschiedene 
Dicke  zeigen. 

Auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  verimpft,  vermehren 
sie  sich  in  Form  von  Kapselkokken  namentlich  im  Blut  und  in  den 
serösen  Höhlen  und  können  auch  Pneumonieen  mit  blutig -serösem 
Erguss  verursachen.  Durch  Injection  unter  die  Haut  des  Kaninchen- 
ohres (Neüfeld)  kann  man  auch  erysipclatöse  Entzündungen  erhalten. 
Besonders  empfänglich  sind  Kaninchen,  indem  sie  schon  36 — 48  Stunden 
nach  subcutaner  Impfung  unter  den  Erscheinungen  der  Septikämie  zu 
Grunde  gehen.  Spritzt  man  Reinkulturen  in  die  Pleurahöhle  von  Kanin- 
chen, so  entsteht  eine  Pleuritis,  sowie  eine  Splenisation  der  Lungen,  bei 
welcher  das  Parenchym  mit  blutig-serösem  Exsudat  durchsetzt  ist. 

Nach  A.  Fränkel  verlieren  die  Kokken  ihre  Giftigkeit  sehr  leicht, 
namentlich  wenn  man  sie  auf  Milch  kultivirt,  und  man  muss  sie,  falls 
man  ihre  Virulenz  erhalten  will,  von  Zeit  zu  Zeit  auf  empfängliche 
Thiere  überimpfen.  Züchtung  der  Kokken  bei  42^  C  während  1  bis 
2  Tagen  vernichtet  ihre  Virulenz. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  gehört  zu  jenen  Bakterien,  deren  physio- 
logische Eigenschaften  sehr  variabel  sind.  Foa  unterscheidet  nach  dem  Hauptfund- 
ort einen  Pneumococcus  und  einen  Meningococcus.  Bei  der  Oerebro- 
spinalmeningitis  sind  Kokken  gefunden  worden,  welche  theils  dem  Streptococcus 
pyogenes  (Streptococcus  meningitidis  Bonome),  theils  dera  Diplococcus  pneu- 
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monia«!  ( D  i  p  1  o  c  o  c  e  u  s  i  ii  t  r  a  c  e  U  n  1  a  r  i  s  ni  e  ii  tu  g  it  i  d  i  8  WeicuöklUa  um)  nahe 
stehen*  Ob  dieselben  besondere  Arten  oder  nur  Varietäten  der  genannten  Arton  dar- 
stellen,  Usst  eich  zur  Zeit  ßk-bt  sicher  entt^cheiden.  Jäger  igt  der  Meinung,  doiis 
der  BiplcN'oef^iis  IntmeeDiihiriN  uienlii^ltitli^  die  T  r  s  a  c h e  der  e  p  i d  e  «n  i s  e  h  e n 
€'ereljTos  j*i  iialmen  in  gl  r  is  yei  und  nk-htr*  tidl  dem  PneunMcoec'Ui«  zu  thun  hal*e, 
öporadtHche  Meningitis  könne  dagegen  aurü  durch  den  riieiLmoeoccus  verureacht 
werden» 

Nach  Emmerich  bildet  ek-h  in  Ikuülkinkulturen  von  Pneumnnipkokken  ein 
Bodensatz,  der  einzelne  Dauerzellen  enthält,  die  Monate  lang  entwickehingf^lähig 
bleil>en.  Kaninehen  In^jien  Pich  (Emmerich)  dureli  wietlerhulte  lnje<'tioii  ^tiirk  ver- 
dünnter ^^.^Xl-faehe  Verdünnung)  Knlturen  von  steigender  Virulen/.  coniidet  immun 
machen,  so  dasg  «ie  30  cera  voll  virulenter  Kulturen  ohne  auffallende  Störung  er- 
tragen. Die  injicirten  Bakterien  werden  im  Verlauf  einiger  Tage  getö<ltet.  Das  Serum 
immuniHjrter  Kaninchen  kann  Pneuinokokkeninfeftion  bei  Kantochen  und  Mauacn  zur 
Heilung  bringen. 
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Viti,    (hntritf.  nttu  »tuditt  deU*  inftsione  pneumonica  tongenita,  Rif.  wed.   1890, 
ireir/ijirfbaitm,    Aetiologie  der  nmUn  Lungen*  und  Rippe j*JeitenUilndnngen,  Med,  Jnhrb, 
Wien    tssn :    ItiMor.    Brrirht  ilb,   die  AHioUtgie   der  litutt^n    Lungeu-   und  Rippe n/etlrnt* 
tiiHdttngcH^  i'bl.  f.  Bakt,  I  1S$?  ;  Aeliohgie  d,  artttcn  MemuHjitiA  ^erebrofipinalint  ForUrhr, 
d.  Med,    V  188?  :   Aelinhgir  n.  p*ith,  Anaff>mie  der  Endot^srditüt^   B.  r.  Zirngter  TV  1888: 
Seltenere  L(yeaU*ati*fn  de.g  pHeumoniJtrhen  Viru*,   Wiem,  kiin,  Woeh,  1888:  Der  Dipioeotrus 
pneumoniae  nU   Vr*nrhr   der  primärm  runten  Peritnuiti«,   Cbl   /,   Bakt.    V  1889, 
IVltlinntHon^    Verh,  d.  PneHmokftkkenerkrankiing  drr  Kaninchen,  B.  t* .  Zi*gUi'  XXIX  190 J, 
Zau/ai,   Aruie  MiHehkrentwündung,  Prag,  med,   tfVÄ.   1889* 

§  IM.  Der  Süipliyhicoceus  pyoffiniPH  aurinis  (RosEXBArü)  odei 
MlknH'oceiis  pyogmes  (Lehmann)  beisteht  luis  runden  Kü^^elrlien, 
welche  einzeln  oder  in  zweien  ^obigert  sind  und  bei  ibrer  Verniebrun^ 
nieiöt  tniubenföroiige  Haufen  ntid  SeliwArine  bilden.  Die  Kokken 
Insseo  öicli  mit  versehiedeuen  Aniliiifarhen  leidit  förben,  auch  nach  der 
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Fig.  432.    Multiple  Hautabecesschen ,  verur^at-ht  durch  l^taplivlo' 
kokken  (Alk.  Karm.  (Tratrii.     Kind  von  3  Wochen,    a  Epithel,    b  roriiira.    f  Üsl 
balg,     (i  €  Eiterhprde  mit  Kokken.     Ver^r,  40, 
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Fig,  433*  Miliare  eiterige  Nephritis,  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken, entstajiden  nach  Furiinkulofte  der  Haut  (Alk.  Methylviol.  Karni.).  ü  Nor* 
inaleK  Niereugewebe.     b  Kokken  hau  fi^n.     c  Eitcrherdo.     Vergr.  46. 


Stapbylococcus  pyogenes  am'euB. 
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bei  Zimmertemperatur,  besser  aber  noch  bei  37  ^  Er  bildet  weissliche 
Kolonieen,  welche  an  den  der  Luft  zugän^lielien  Tlieih^n  Farbstoff  |iro- 
duciren  und  sidi  orsingegelb  färlten,  am  stärksten  not  A^nr  und  Kiir- 
toffebi.  Die  (ielatine  wird  langsam  vertlnssigt.  Bei  Anwesenheit  von 
Truubetizueker  bilden  sich  Milchsäure,  Essigsaure  und  Valeriansäure, 
In  Bnuillonkullureu  bilden  sieh  heftig  wirkende  (liftstotl'e.  Der  Sta- 
phvloeoccus  jjyogenes  gehört  zu  den  am  häutigsten  vorkommenden 
pathogeiii'U  Bakterien  und  ist  mit  dem  Streptococcus  pyogenes  die 
häutigNte  l'rsache  der  Eitennitr,  so  dass  die  beiden  Kukkenarten 
als  Eiterkokkeii  im  engeren  Sinne  bezeichnet  werden.  Er  ist  nuch 
in  der  Aussenwelt  verbreitet  und  in  Milch,  in  Spülwasser  und  Scliniutz- 


^/^'■. 


c  — 
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Fi^r.  434.  M^tüi^tatiBehe  Slaphy  lokokkenan^iedlung  hi  der  Lolie  r 
tAlk*  GuiLHf  VeäuviiiK  a  Normale  Lel>eHäpp<'hen,  b  Nekrotitfi-be*^  LeberlftpiH'hi^n. 
c  c,  Mit  Staphylokokken  ffefülhe  Capülnren  iiml  Venen,  d  Pcri|)ortale  kleinzelujje  In- 
filtration, e  AnfiÄutung  kleiner  Rund^alleti  tkdl^  tnncrhidb,  Qk^iI?*  aus^tserhall)  einer 
Vene,  in  welche  eine  mit  Staphylokokken  gefüllte  Veniila  centralis  einmündet.  Ver- 
gröu^erung  4*^ 

Wasser  sowie  in  der  Luft  von  Operations-  und  Krankensälen  naclige- 
wiesen.  In  den  Geweben  des  uiensrhlitdien  Ori^^anisinus  sich  ver- 
mehrend (Fig.  432  und  Fi^,  4HM),  verursacht  er  G e websdegene- 
rationen  und  Gew  ebsne  krose  (Fig.  434  6),  an  die  sielt  eine 
Entzündung  anschliesst  (Fig.  432  d  e,   Fig.  433  h  c,   Fig.  4:U  d  cK 
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die  meistens  den  Charakter  der  Eiterung  trägt,  nicht  selten  in- 
dessen auch  weniger  schwer  ist,  d.  h.  nicht  zur  Gewebsver- 
eiterung  führt. 

Die  durch  Staphylokokken  bewirkten  Eiterungen  treten  meist 
in  umschriebener  Form  (Fig.  432  und  Fig.  433)  auf,  haben  also 
weniger  Tendenz  zu  rascher  Ausbreitung  auf  die  Nachbarschaft  als  die 
Streptokokkeneiterung.  In  der  Haut  verursachen  sie  namentlich  die 
als  Akne,  Ekzem,  Furunkel  und  cutane  und  subcutane 
Abscesse  bezeichneten  Entzündungsformen.  Am  Knochensystem 
sind  sie  die  häufigste  Ursache  der  als  septische  Osteomyelitis 
und  Periostitis  bezeichneten  hämatogenen  eiterigen  Erkrankungen 
des  Knochenmarkes  und  des  Periosts.  Im  üebrigen  verursachen  sie 
nicht  selten  eiterige  Leber-  (Fig.  434),  Lungen-,  Pleura-. 
Bauchfell-,  Hirn-,  Hirnhaut-,  Muskel-,  Myocard-,  Milz-, 
Nieren-,  Gelenkentzündungen  etc.  und  sind  oft  auch  die  Ursache 
schwererer,  zum  Theil  eiteriger  Entzündungen  des  Endocards. 
Da  die  Virulenz  der  Staphylokokken  schwankt,  so  können  sie  an  allen 
den  genannten  Stellen  und  auch  sonstwo  zu  leichteren  transi- 
torischen  Entzündungen,  die  mit  oder  ohne  Narbenbildung 
heilen,  führen. 

Die  Eintrittspforte  der  Staphylokokken  ist  oft  ohne  Schwierig- 
keit zu  erkennen  (insbesondere  in  Wunden)  und  ebenso  auch  der  Weg 
der  Metastase  in  inneren  Organen,  wobei  Entzündungen  der 
Lymphgefässe  (Lymphangoitis)  und  der  Blutgefässe 
(Phlebitis,  Arteriitis)  auftreten.  Es  kommen  indessen  auch  nicht 
selten  kryptogenetische  Infectlonen  vor,  so  dass  das  Endocard  oder 
das  Myocard  oder  das  Knochenmark  u.  A.  die  erste  erkennbare  Locali- 
sation  bilden.  Verbreitung  der  Staphylokokken  durch  das  Blut,  die 
zu  multipler  Localisation  mit  Abscessbildung  führt,  wird  wie  bei  der 
Streptokokkenverbreitung  als  Pyämlc,  die  Complication  der  Er- 
krankung mit  schweren  Vergiftungserscheinungen  als  SeptIkSmie, 
die  Combination  beider  Vorgänge  als  Septikopyamie  (vergl.  §  12)  be- 
zeichnet. 

Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  ist  auch  für 
Thiere,  Pferd,  Hund,  Rind,  Ziege,  Schaf,  Kaninchen,  Meerschwein- 
chen und  Maus,  pathogen,  namentlich  für  die  erstgenannten,  weniger 
für  die  letztgenannten,  und  verursacht  Eiterungen.  Seine  Virulenz 
nimmt  in  Kulturen  leicht  ab.  Bei  sehr  starker  Virulenz  verursacht 
Impfung  bei  empfänglichen  Thieren  ein  gallertiges  Oedem. 

Dem  Staphylococcus  pyog.  aureus  stehen  der  Staphylococcus 
pyogenes  albus  (Rosenbach)  und  der  Staphylococcus  pyogenes 
cltreus  (Passet)  sehr  nahe  und  sind  wahrscheinlich  nur  Abarten 
desselben.  Der  erste  bildet  weisse,  der  andere  citronengelbe  Kolonieen. 
Fundort  und  Wirkung  der  Bakterien  stimmen  mit  dem  goldgelben 
Eitercoccus  überein,  doch  sind  sie  seltener  als  ersterer. 

Der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  kommt  in  den  Eiterherden 
gewöhnlich  allein  vor,  doch  finden  sich  neben  ihm  nicht  selten  auch 
andere  Eiterkokken  oder  auch  Bacillen,  z.  B.  das  Bacterium  coli  com- 
mune, oder  Typhusbacillen. 

Literatur  über  Staphylococcus  pyogenes  aureus. 

BabeSf   Baku  Unters,  üb.  »epturhe  Proreif se  im  Khidemltcr,  Leipzifj  18i<9. 

Bockhart,  Aetiol.  d,  Impetigo,  d.  Furunkel»  u.  d.  »Sykoai».  Monatnh,  /.  ;)r.  Dermat.   1887^ 

Ronomef  Staphylocoques  pyogenes,  Arch.  ital.  de  biol.   VIII  1887. 
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Sahii,   AetioL  d.  Getenkrhe^tmatifutmin  (.Staph.  eitrtn*}^  Corr.  f.  Schweit.  Aerwie  I89t. 
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Stntek  u,   Becker,   Mikrok.  d.  inferliftuftn   O^icomifelitt*^  D.  med.    Worh.   1888. 
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§  155*  Der  Mierot*oe4*iis  iroiiciniiiK'ae  s*  GoiUKHH*eiis  (Fig,  4:S5) 
ist  ein  von  Neisser  im  Jahre  1^71*  zuerst  besrbrieUeiier  Cnecus,  welcher 
8ich  im  Seeret  (!es  als  Tripper  bezeidiiieleu  eiferi«:en  Kutarrhs  der 
männlichen  und  weihliehen  Harnröhre  und  des  weifdichen  (ienitrd- 
rohres,  namentlich  des  Uterus,  sowie  im  Secret  der  Augenldennurrhöe 
constant  vorfindet  unii  auch  als  die  Ursache  des  Trippers  un<t  der 
AiigenldeiHiorrliöe  anzusehen  ist.  Neben  den  specitiscben  Kokken 
können  im  Tripj)ersecret  auch  noch  andere  Kokken  vorhanden  sein, 
die  ilmen  zum  Theil  sehr  äbnUcb  sind;  es  kann  tlasselbe  ferner  auch 
Eiterkokken  enthalten. 

Der  Gonocüccns  lässt  sich  auf  erstarrtem  Bhitserum  von  Mensehen, 
auf  lllutsery nigelatine,  auf  Menschenblutserumagar ,  auf  IIarna;^ar 
züchten  und  bildet  auf  der  Obertläcbe  des  Nährbodens  einen  dünnen 
jLtrau^ellilichen  lielag  mit  glatter  OlierÜäcbe,  gebt  aber  leicht  zu  Grunde 
unti  wäclist  nur  bei  höheren  Temi*eratnren.  Wassermann  empheblf 
Scbweinesernm  mit  Zusatz  von  Glycerin  und  Xatron.  Im  Leib  der 
Kokken  ist  ein  Gift  enthalten  (Wassermann),  this,  in  ein  Gewebe 
eingespritzt,  entzündungserregend  wirkt. 

Thiere  verhalten  sich  gegen  die  Impfungen  mit  Gonokokken  immun, 
Uehertragnngeu  gezüchteter  Gonnk^ikkrn  ;tuf  den  Menscheu  stellten 
BocKiiAUT  un<l  PiTMM  au  und  [»eobacliteten  danach  flen  Eintritt 
eiteriger  Katarrhe  der  geinj|>ften  Schleimbaut,  und  es  scheinen  nament- 
lich die  Untersuchungen  von  Ultmm  an  zwei  Frauen  ein  sicheres  Re- 
_  sultat  erueben  zu  haljen. 
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Im  eiterigen  Secret  an  Irifiper  erknmkter  Schleimhäute  bildet  der 
Coccus  meist  Häufchen  imd  tritt  grösstentlieils  in  Form  von  Dipla- 
kokkeij    auf,    die   an    der    einander    zugekehrten   Seite  al)geflacht   sind! 

(Fig.  435)  und  theils  frei  (a),  theiU-l 
in  Zellen  eini^eschlnssen  (6)  sind.  Mit] 
xVnilinfarben  liisst  er  sieh  leicht  färljen»  j 
giebt  ah<*r  seine  Farhe  bei  Gram  "scher  j 
US^J  *     i  ik*handlung  wieder  ab. 

i  m 

Fig.  435.    (ionokokkcn  im  Harnröhren- 
Beeret   bei    frif'clier  Gonorrhöe  (Methylen blniu 
l^Vjöiij).     a   Scbieim   mit  vereinxelten' Kokken 
9  ,  uncl    Dip]okf»kkcn,      h   EitrrkörpeiX'hen    mit, 

c  Eiterkörj>ert'hen   ohne   Diplokokken.     Ver- 
grÖsä^erung  70C)* 

Der  Gonococcus  dringt  in  die  Epithelsehicht  der  betreffenden 
Schleiuihäute  ein  und  liegt  dann  theils  zwischen,  theils  ru  den  Fljn'thel- 
zellen  und  in  Leukocyten.  \^om  Bindegewebe  ^ind  nur  die  obersten 
Lagen  durchsetKt.  Das  lOindringen  erfolgt  nanientlieh  im  (leldet  des 
Cylinderepithel?^,  während  im  Gebiet  des  I'lattenepithels  (Fossa  navicu- 
laris,  Scheide)  die  Kokken  mehr  <>bertliidi!ich  liegen.  Er  verursacht 
Entzündungen,  welche  den  Charakter  eiteriger  Katarrhe  tragen 
und  mit  zelliger  Infiltration  des  Schleimhautgewebes  (Fig,  4:**>  6  c  d) 
und  mit  Epitheldesijuamation  verbunden  sind.  Die  Haui)tloculisation 
bilden  die  niiiunliche  nnd  flie  weihliehe  Harnrnhre,  die  danin  angrenzen- 
fleu  Tlieile  der  Geschleehtsgiinge  und  der  Drüsen  und  die  Ilaruwege, 
Nach  Scholz  findet  nach  etwa  3-wüchentlieher  Dauer  der  Erkrankung 
in  der  männlichen  Harn  rühre  eine  Metaplasie  dc^s  Cylinderepithels  in 
geschichtetes    Flattenepithel    statt,    und    es   nimmt   die   Secretion    von 


Fig.  436.  Urethritis  ^  o  n  o  r  r  Ivo  i  c  a.  Querschnitt  d urch  die  in  Falten  ge- 
legte 8cnleimhant  fM.  FL  lläm.  Eosin)  a  Normale«  Binrie^webe,  A,  c  Entxilndhch 
infiltrirtes,  wuebermlcH  ÖcbbnjnhaiUbindeEewebe.  d  InfiltrirteH  und  in  Uesmiainalion 
bcgriffcDes  Epithel,    e  Abgeslcwacne  Epithelzollen    und  Eiterkörperchen.     Vergr.  1(X}. 


Gonokokken.     Für  Thiere  pathogene  Kokken. 
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dieser  Zeit  an  ab.    Wie  weil  die  im  Gefolge  des  Trippers  oft  auftretenden 

tiefergrei  feil  den  Entzünduiigen,  periurethrale  Abseesse,  EDtzündiiii^s:en 
der  Prostata,  des  Nebenhodens,  der  Satiienbhischeu,  der  Blase,  des  Aus- 
führungsganges  der  BARTHOLiNsdieo  Drüsen,  der  Tuben ,  des  Eier- 
stockes, des  Berkenperitoueums  und  der  (lelenke  etc.  auf  die  Ver- 
breitung der  Gonokokken ,  wie  weit  auf  Secondäriofet-tionen  durch 
Eiterkokken  zorückzuführen  sind,  i^t  noch  streitig.  Nach  den  bisherigen 
Untersuehungeo  ist  es  indessen  nicht  zu  bezweifeln,  dass  der  Gonococcus 
an  der  Oberfläche  der  Schleimhänte  grosse  Verbreitung  gewinnen  kann. 
Er  ist  auch  in  entzündeten  Tul*en,  Eierstockeii,  Gelenken,  an  Herz- 
klappen, Sehnenscheiden,  Schleimbeuteln,  in  perinietritischen  und  para- 
metritischen  Entzündungsherden  und  in  periurethralen  Abscessen 
mehrfach  nachgewiesen  und  als  die  Ursache  der  Entzündungen  anzu- 
sehen, doch  scheinen  die  zur  Vereiterung  führenden  Processe 
häufiger  von  der  Anwesenheit  von  Eiterkokken  al)zuhängün,  ebenso 
auch  die  Metastasen  in  entfernt  gelegenen  Organen. 

Die  Tripperinfecfion  ist  zu  Anfang  ein  acuter  Process,  kann  aber 
zu  einem  chronischen,  schwer  zu  beseitigenden  Leiden  werden,  indem 
die  Tripperkokken  sich  da  und  dort,  in  der  Harnröhre,  in  den  Tuben  etc. 
Jahre  lang  erhalten  und  Entzündung  verursachen. 

Literatur  über  die  Mikrokokken  der  Gonorrhöe. 
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Syphtlis  tt ff d  die  teneri^ken  Kraukheiten,    Wim  1901, 
FinffCTf   Ohon  •/.  Sehlag^nha ufert   Beür,  t,  BioL  d.  Gonocoecus,  Ä.  /.  Derrn.  XXVIII 

1894;   ^ndoatrdiUM,   ArthHtiM,  f^uitUUüis,  ik  XXXIII  1895, 
I^HiAth,   Die  gonorrhoischen  Erkrauknitgtn  d.  tceibL  Sexualorgaittt  Berlin   189t, 
Ohon   u.  Schlagenhauferj  Zur  Üwl,  d,  Gonoeoccits^    Wien.  klin.  Wf}ch.  189S. 
Jiaab,    O,,    Drr  Microcöcctu't  der  lUennorrh,  iieonaLf  Homerische  Ffjitsthr,  188L 
Hnrtdegen^   Der  Gormcocms  Xvisser  n.  b.  ä«,  zur  Gonorrhöe,  Cbl.  J\  Baki,  1 1887  (LiQ* 
j€idaiMohu,  Piith,  Anot.  d.  gonorrh,  Protesses,    Verh.  d.  dertn,  Omgr,  1894. 
Kraime,  Die  .Hikroki)kken  der  Jilinuorhoea  neonat<irum,  Chi,  f,  Augenheitk.  188t, 
Lanfff   Ihr  venerische  Katarrh ^   Wiesbaden  1898. 

MuvHn,   Rech.  s.  l'injlamm.  metastat.  sitppur,  tl  la  suite  dt  /a  gonorrh^e,  Oenh^e  188i. 
Neiaset*,    Cbl.  f.  d.  med.   Wiss,  iS79 1    D.  med.    Woeh.  LS8t :    BresL   äritU  Zeitschr,  1S8C  : 

BedetiU  d.  Gonokokken  f,  d.  Diagnose,  A,  j\  Demi,  XXL  Bd.  Ergäntungsh,  lSf>'9, 
Pelisart,   Gonokokken  in  periurethralen   Abseedsen,  Cbl.  /.  allg.   Path.   l  IS9Ö. 
Sehäffer^   Gonokokken,  Ergebn.  d.  allg,  Ftilh,  JII  liHU7  {UQ 
SeholMf  Zur  Biologie  d.  Gonococcus,  A.  f.  Denn.  49,  Bd.  1890. 
See*   I^  gouocoque,  Bari»  1397. 

SfeinfichHeiderf  Kultur  der  Gonokokken,  BerL  kUn.   Woch.  1S9S. 
Thaifer  tt.  Bium^r,   Endocardite  blennorrhugique,  A.  de  mSd.  exp.   1895* 
Touian*    Ueber  FoUie^ditis  praepittialis  el  paraurethrali»  gonorrhoie*!,  Vierieljtchr,  f.  Derm, 

XXV  1889;  Der  Goiu}Cffecns  u,  s.  Bez,  f.  Blennorrhoe,  Bert,  klin*    Woch.  1894. 
W€k99ermannf  Gonokokksnktdtur  ti.  Gonokokkengißt  Berl.  kUn.   Woch.  1S97* 
WmtkHmj  Die  oiüdndirmde  Gmi>rrk^  beim    Weibe,  Arch,  /.  Gyn.  4t.  Bd.  189t. 


§  156.  Als  Erreger  von  Tlilerkranklielten  sind  Kokken  für  eine 
grössere  Zahl  infectidser  Erkrankungen  sicher  gestellt,  für  andere 
wenigstens  wrdirscheinlich  gemacht.  Wie  Viereits  früher  erwätint  wurde, 
sind  der  Streptococcus  pyogcnes,  der  Diidococcus  pneumoniae  und  der 
Micrococcus   pyogenes   aureus   auch    für  verscliiedene  Thiere   pathogen, 
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und  es  dürfte  namentlich  der  letztere  bei  Thieren  spontane,  d,  1l  nicht 
durch  den  Experimentator  Yerursaehte  eiterige  Entzürulyngen  häufig 
verursachen.  Itn  Uebii^en  sind  auch  experimentell  mit  verschiedenen 
Kokken,  die  für  deo  Menschen  nicht  pathogen  sind,  hei  Tliieren  Er- 
krankujigen  erzielt  worden.  Ferner  sintt  auch  hei  mehreren  spontan 
auftretenden  Erkrankungen  von  Thieren  Kokken  nachgewiesen»  die 
wahrscheinlich  die  Ursache  der  Erkrankung  sintl. 

1)  Nach  hk^UÜTZ  (Der  Streptocnfcus  der  Dfuse  der  Pferde ,  Areh.  f,  wiss.  u, 
prakt  Tkierheilk.  XIV  ISSS^  ii.  Z.  f,  Eygiem  IIIj,  8a>d  imd  Jeksen  fihe  Aetio- 
logie  der  I}ruse,  Dtsch.  Z.  f.  Thiermed.  XIII),  und  P0EL6  ^Lh'c  Mtkrokokken  der 
Driise  der  Pferde^  Fortschr.  d.  Med.  VI)  ist  die  Dru&e  lier  Pferde  eioe  lufection»- 
krankheit,  \m  wdr'her  die  Sckleimhäute  de^  olK?ren  R^piration^*apparate4i  der  Sitz 
einer  seh  leimig-eiterigen  Entziindimg  Kind,  bei  wek'lier  feriifr  aueh  die  zugehörigeti 
Lyra plidriisen  anschwellen  und  zum  Theil  vereitenit  durch  eitiea  Ketten  bildenden 
C0CCU8  vernrftaehl,  der  sieh  züehlen  l^^st  und,  atif  Pferde  verimpft  (8CHÜTZ),  wieder 
Dnu&e  verursacht, 

2)  Nach  J^euiJTZ  (Die  Ursachen  der  Brustiteuehe  des  Pferdes,  Ar  eh.  f,  wusensch, 
u,  prakt.  Thierheilk.  1887,  und  Vir  eh.  Ar  eh.  107.  Bd,  18^7)  hoU  die  ßrue  tsenche 
der  Pferde  (uifeelifw^e  Pneuinonie)  vemrftaeht  t^ein  durch  einen  ovak^n  Coccus, 
der  auch  Dop petkilge leben  aud  Ketten  büdet-,  der  mit  dem  Diplocix^eiii«  pneumoniae 
(Frankfx)  und  dein  Baeillas  pneumoniae  (FRrEDLÄXDERj  nicht  identisch  int  und 
danach  auch  nicht  riiit  dem  voa  PERTtONCrro  (Ar eh.  ital.  de  bioL  VII  ISS6)  bei  der 
Pueumoine  der  Pferde  beschriebenen  uud  mit  dem  Dipltxoecui*  pncunmniae  identisch 
erklärten  Hpahpitz  üliereinstimmt. 

H)  Nach  Bemmrr  und  ABeHAs:eEl.SKi  (Ceniralbl.  f.  d.  med,  Wi9s.  1883,  und 
D.  Zeitsehr.  f  Thiermed.  XI)  mU  der  MikruparaÄit  der  Rinderpest  ein  Microcoecus 
«ein.  Nach  Metschxikoff  und  Gamai^ia  (CentratM.  f  Bakt.  I  />.  6'^.?;  ist  es  ein 
BacillQ!^.  Die  Krankheit  ir^t  anatomisch  durch  Entzündung  de^?  Darmtractus,  die  zum 
Theil  cronpösen  und  diphtheritisehen  Charakter  trägt,  sowie  durch  Schwellung,  zu- 
weilen aueh  durch  Nekroj*e  der  Peyeh  «chen  Plaques  gekennzeichnet. 

4)  Nach  Poe  LS  ujid  Noles  (Fori  sehr,  d.  Med.  IV  ISS6J  findet  man  bei  der 
Lungen  Seuche  der  Rinder  in  der  Lunge  und  im  Pleuraexmidat  eonetant  I^Iono- 
kokken  und  Diplokokken,  die  zum  Theil  eine  Gallerthüllc  besitzen.  Auf  (Selatine 
und  Agar-Agar  bilden  sie  metfit  weisBCj  später  cremefarbene  Kolonieen*  Reinkulturen, 
in  die  Lunge  von  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hunden  und  Rindern  injicirt,  be- 
wirken pneumonische  Veränderungen.  (Literatur:  Paste UTi,  Recueii  de  med,  tiL 
1883;  CORKIL  et  Uaues,  AreL  de  phijs.  1883;  SusöDORFF,  D,  ZeiUchr,  f  Thier- 
med. 1S79.J 

5)  Bei  Euterentzündungen  der  Hausthiere,  die  theila  sporadiseh,  theils 
epidembch  auftreten,  Bind  verschiedene  Mikrokokkon  imd  Streptokokken 
beschrieben  und  auch  mit  Tersehiedeuen  Namen  belegt  w^orden  (Hehs  u.  Bergeaud, 
Oontag,  EtUerentx lindimf/,  gelber  Galt  genannt,  Schweiz.  Arek.  f.  Thierheiik.  SO.  Bd. 
1888;  Fhaxk,  Euter entx Und nwjen.  fK  ZeiUchr.  f  Thiermed.  II  1876;  KlTT;  Euter- 
etUxiindung,  LehrL  d.  pafh.  anat.  Diagnostik^  Shdtgart  1894;  Jensen,  Mastiti^^ 
Ergebn.  d.  alig.  Patti.  IV  1899). 

fi)  Nach  JoiiXE  (Seuehennri,  Oercbrospinaimeningitia  d.  Pferde,  D.  Zeitschr. 
f.  Thiermed.  XXII  1887)  ist  die  bei  Pferden  seuchenartig  auftretende  C^ebroepiual- 
meningitis  durch  den  D  i  p  1  o  c  0  c  c  u  8  i  n  l  r  a  c  e  1 1  u  1  a  r  i  s  (  Weichselb aum  §  1 53) 
verursacht. 

7)  Babes  fand  bei  der  Hämoglobinurie  der  Rinder^  einer  in  Rumänien  epidetniBch 
vorkommenden  Krankheit  (Sur  l' himoglohinurie  bacterieime  du  boeuf^  Compi,  rend. 
de  VAemi.  des  srienees  de  Paris  ()VII  i888^  VireJi.  Ar  eh.  115.  Bd.  und  Ann.  de 
T Institut  de  jmlhoL  ä  Bucarest  1S90I  etnen  dem  Gonococcua  ähnlichen  Coccus,  den 
er  für  die  Ursache  der  8euche  hält. 

8)  Nach  Semmer,  Friedberoer  und  Mathib  (Üentratbl.  f  Bftkt.  III  p.  348) 
soll  die  Hundestaupe  ebeufallfi  durch  einen  Coccus  verursacht  werden. 
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Ö)  Die  Maitl-  und  Klauen  neu  ehe  der  Rinder  ml\  nach  Klein  fCöL 
f.  rf.  med,  Wiss.  18S6}  durch  einen  iStreptococcus  vernreacht  werden.  Vor  einigen 
Jahren  hfll>en  auch  ScnoTTELiUS  (lieber  einen  hakieriologuehen  Befund  hei  Maul- 
imd  Klauenseuche,  ChL  f,  Bakt.  XI  1S92)  und  Kurth  (Bakt.  UntersutA.  bei  Matä- 
und  Kiattensettche,  Arb.  a.  d,  Eeief^sgesundkeitsatfft  VIII IS93}  u.  A,  Kokken  in  den 
Organen  an  Manl-  und  Klauenp^euche  erkrankter  Thiere  gefunden^  doch  Btimtncn  die 
betächrielM'Tien  Bakterien  unter  einander  nicht  üherein»  und  die  pathogene  Bedeutung 
der^ellten  it>t  nicht  iim»hgewiei<en  (Jo^rsE,  D.  Zeit  sehr,  f,  Thiet^teä.  XIX  1893; 
LÖFFLER  u.  Frühcii,    CÖL  f.  Bükt.  XXII  S.  257  1897), 

10)  Nach  RivoLTA  und  Johne  iD,  Zeiischr.  f.  ThuTmed.  XJL  u.  Bericht  iiJter 
das  Veferinänresen  im  K*initjr.  Sachsen  f.  d.  X  1385^  und  Rabe  (D,  Zeit  sehr,  f, 
Thiermed.  XU)  kommt  bei  Pfertleu  eioe  eigen thümliche,  von  Jc^HNE  ab  Myko- 
fibrom  oder  Mykodesmoid  l>ezeichnete  gei*chwuhtartigc  Binde^i^ewebd Wucherung 
vor,  wdehe  duri-h  einen  Micrococcus  hervorgerufen  wird,  der  in  thicriHcJien  Cieweijeu 
io  rundhcben  oder  tra  üben  förmigen  Kr»Joniec*n  waclist,  die  sich  tjchr  bald  mit  hyalinen 
Kapseln  umgeben,  aonaeh  den  .Aslcokokken  (Micrococcus  ascoformans)  zuzuziiMen 
ist.  HoLUN GKR  l>ezeiclinet  den  Uoccuk  al^  E  o  t  r  y  o  tu  y  c  es ,  Eabe  als  Micro  c  o  c  c  u  s 
botryogeue^j  KlTT  alf*  Botryococcus  at*eo  form  ans.  Die  Wucherungen  lie- 
8tehen,  ähnhch  den  bei  Aktinoniykose  vorkommenden,  aU8  Bindegewebe,  welches 
kleine,  eiterig  zerf liessende  Granulatioutiherde  einschliesÄt,  welcJie  die  Pilzkörner  hehcr- 
liergen,  ISie  Rchoinen  am  hänfigsten  sich  naeh  Castration  im  8amen«trang  zu  ent- 
wickeln, kommen  indes^sen  aueh  an  anderen.  Stellen  de^  KörperH  vor(KlTT*  Der  Micro- 
COCCU8  a^rofornmns  und  das  Mifküßbrom  des  Pferdes,  Chi.  f.  Bald.  III I88S;  Schneii^e- 
MÜHL,  Bötri/omtfkose,   CbL  /.  Bakt.  XXIV  1893  fLit./j. 

11)  Nach  Ererth  (l'irch,  Areh,  80.  Bd.)  und  M,  WoLFF  (Virck.  Arch.  92,  BdJ 
geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithacus)  in  gro«f*er  Zahl 
an  einer  8treptococcua-Mykoee  zu  Grunda  Die  Mikrokokken  finden  eich  in  fai?t  aücn 
Organen,  namenthch  aber  in  den  Capillaren  der  Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie 
Nekrose  der  Leberzellen,  aber  keine  Eiterung  verurHacheu. 

12)  Nach  Elverth  (Virch.  Arch.  WO.  Bd.)  ist  ein  Thed  der  beim  Meerf^cbwein- 
ciieu  vorkommenden  pseudotuberkulösen  Procesae  eine  durch  Kokken  erzeugte  chro- 
nische, gelegentlich  zu  Metastase  in  anderen  Organen  führende  Eiterung, 


2,  Die  Bacillen   und  die  polymorphen  Bakterien   und   die 
von  ihnen  verursachten  krankhaften  Processe. 

a)  Allgemeines  tiber  die  Bacillen  und  die  polymorphen 

Bakterien. 

§    157.     Unter    der    Bezeichnnng    Badlleit     odei     BarlUntTeii 

(A,  Fischer)  oder  Bacteriaceen  (Zopf)  kann  man  alle  Jene  Bitkterien 
zusammenfasHen,  welche  sich  in  Farm  gerader  oder  nur  in  einer  Ebene 
leicht  gekrüniinter  Stübchen  darstellen.  Von  manclien  Autoren  (Cohn, 
HÜPPE,  I.ehmann)  werden  unter  den  Bacillaceen  zwei  Gattungen» 
B  a  c  t  e  r  i  u  m  und  B a  c  i  1 1  n  s ,  unterschieden,  von  denen  die  letztere 
sich  durch  Bildung  endogener  Sporen  auszeichnet,  wahrenrl  flie  Sporen- 
bildung bei  Bactorium  fehlt. 

Die  BaelHen  vennehren  sich  durch  Thetlung,  wobei  die  Stäbclien 
in  die  Llinge  wachsen  und  sich  durch  Bildung  von  Querscheidewäuden 
in  anniiliernd  gleiche  Stücke  theilen.  Bleibt  die  Tbeilung  hei  einem  in 
die  Länge  waf*hseoden  Bacillus  längere  Zeit  aus,  oder  ist  die  Trennung 
der  einzelnen  Abschnitte  von  einander  nicht  deutlich  erkennbar,  so 
entstehen  lauge,  ungegliederte  Stabe  oder  Fäden  (Fig.  4HH  6).  Bleiben 
getheilte  Stäbchen  im  Zusaniinenhang,  so  bilden  sich  Stäbchenketten 
(Fig,  437  c  und  Fig,  4^18  €l  Bei  manchen  Bacillusformen  sind  die 
Enden  der  einzelneu  Stäbchen  abgestutzt»  bei  anderen  abgerundet  oder 
auch  zuge&iut/.t. 
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Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe-  als  Schwärmzustände 
beobachtet,  wobei  als  Bewegungsorgane  Geisseifäden  (Fig.  437  b)  dienen. 
Die  Geisseifäden  sitzen  bald  an  den  Enden,  bald  an  den  Seiten  der 
Stäbchen  und  können  in  grosser  Zahl  auftreten. 

Bei  vielen  Bacillen  ist  eine  endogene  Sporoiibllduiijs:  beobachtet 
(Fig.  437  den.  Fig.  438  d),  wobei  die  Sporen  bald  in  der  Mitte,  bald 
an  einem  Ende  der  Zelle  liegen.  Nicht  selten  treten  die  Sporen  inner- 
halb gegliederter  Fäden  auf.  Durch  Keimung  der  Sporen  entstehen 
neue  Stäbchen  (Fig.  437/"  '— ^  u.  Fig.  438  e  ^--'). 

Bei  Sporenbildung  in  den  Stäbchen  findet  meist  eine  merkliche 
Gestalt  Veränderung  nicht  statt.  In  anderen  Fällen  erhalten  dieselben 
eine  spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  birnförmige  Gestalt 
(Fig.  438  d),  und  man  hat  aus  dieser  Erscheinung  Veranlassung  ge- 
nommen, eine  eigene  Gattung  Clostridium  aufzustellen.  Zahlreiche 
Autoren  zählen  indessen  auch  diese  Formen  zu  den  Bacillen. 


Fig.  437.  Bacillus  subtilis  in  vcrschiedencD  Entwickelungsstadien  (Praz- 
MOWSKI).  a  Einzelne  Stäbchen,  h  Stabchen  mit  Geissein,  c  Stäbchenkettc.  d  Einzel- 
Zellen  mit  Sporen,  e  Kette  von  Stäbchen  mit  Sporen,  /"i-s  Keimung  einer  Spore. 
Vergr.  800. 

Fig.  438.  Clostridium  butvricum  (Prazäiowski).  a  Kurze  Stäbchen. 
b  Lange  Stäbchen,  c  Stäbchenkette,  d  Zellen  mit  Sporen,  e  i-7  Keimung  einer  Spore. 
Vergr.  800. 

Unter  den  nicht  pathogenen  Bacillen  ist  die  Sporenbildung  und  die 
Sporenkeimung  namentlich  bei  Bacillus  subtilis  und  bei  Bacillus  amylo- 
bacter  genauer  untersucht,  und  es  bieten  dieselben  zwei  gute  Beispiele 
der  dabei  in  Betracht  kommenden  Vorgänge. 

Bacillus  subtilis  ist  ein  Spaltpilz,  dessen  Sporen  im  Boden,  im 
Heu  (Heubacillus)  und  in  der  Luft  sehr  verbreitet  sind.  Auf  Kartoffel- 
Scheiben  oder  auf  Mist  von  Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weiss- 
gelbe  Häufchen,  auf  Flüssigkeiten  dünne  und  dicke  Häute.  Zu  seiner 
Entwickelung  bedarf  er  des  Sauerstoffes. 

Die  ausgebildeten  Stäbchen  (Fig.  4;37  a)  sind  6  [i  lang;  die  zu 
Zeiten  auftretenden  schlangenartigen  Bewegungen  werden  durch  zahl- 
reiche Seiten-  und  endständige  Geissein  ausgeführt.  Durch  Auswachsen 
der  Stäbchen  können  sich  üngetheilte  Fäden  und  nach  Theilung  der- 
selben Stäbchenketten  bilden.  Die  Einzelzellen  können  in  ihrem  Innern 
glänzende,  scharf  contourirte  S])oren  (d  e)  entwickeln,  welche  entweder 
in  der  Mitte  oder  aber  einem  Ende  genähert  liegen.  S])äterhin  gehen 
die  Zellen,  aus  denen  sich  die  Sporen  gebildet  haben,  zu  Grunde.  Bei 
der  Keimung  wird  die  Spore  (Fig.  437  f  ^  ^)  blass,  verliert  ihren 
Lichtglanz   und  ihren   scharfen  Contour.    Dann   tritt  an  beiden  Polen 
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ein  Schatten  auf,  während  die  Spore  in  zitternde  Bewegnng  geräth. 
Nach  einiger  Zeit  tritt  der  Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Memhran  der 
Spore  in  Form  eines  Keinischlauches  aus»  welcher  wciterliin  steh  in 
die  Länge  streckt,  sieh  theilt  und  nun  schwärmende  Stiibehen  prodiicirt. 
Die  leere  Sporenniembran  kann  sich  nach  dem  Austritt  des  Keimlings 
noch  einige  Zeil  lang  erhalten. 

Der  Bacillus  liutyricus  (B a c  i  11  u  s  a in y  I  o  b  a c  t  e r  von  van 
TiEOHEM,  V  i  b  r  i  o  u  b  u  t  y  r  i  q  u  e  von  P asteur,  Clostridium  b  u  t  y  - 
ricLim  von  Prazmowskij  besitzt  Stäbchen  von  3—10  [Jt  Länge  und 
Idldet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbcbenketten.  Bei  der  Sporenbildung 
werden  die  Zellen  spindelig  oder  keulen-  und  kanlijuappenförmig 
(Fig.  4HH  d)  und  pro<inciren  alsdann  eine  bis  zwei  glänzende  Sporen. 
Bei  deren  Keimung  iritt  nach  Resorption  der  Sporenmenibran  an  einem 
der  beiden  Pole  ein  Keimschlauch  aus  (Fig.  43Se*  ^),  welcher  sich 
in  die  Länge  streckt  und  durch  Gliederung  neue  Stäbchen  iiildet. 

Der  Bacillus  butyricus  bedarf  zu  seiner  Eni  Wickelung  keines  Sauer- 
stoffes und  bewirkt  in  Lösungen  vou  Stärke,  Dextrin,  Zucker  oder  Gly* 
cerin  Buttersäuregälirung  mit  Entwickelung  von  Kohlensäure.  In  stärke- 
oder  glycerin-  oder  cellulosehalti^er  Nährttüssigkeit  färben  sich  die 
Bacillen  mit  Jod  blau. 

Die  iM»iyi]ti»rpheti  Bakterien  zeichnen  sich  vor  den  Bacillen  da- 
ilnrch  aus,  tla>s  sie  neben  Stältchen  auch  lauge  Fäden,  zum  Theil  auch 
mit  falschen  oder  echten  VerzweigungcrL  bilden,  und  bei  einzelnen  kann 
man  auch  ein  basales,  nicht  wucherndes  und  ein  apicales  wucherndes 
Ende  unterscheiden.  Es  gehören  hierher  die  als  Str  ept  o  th  rix» 
C 1  a  d  o  t  h  r  i  X ,  B  e  g  g  i a t o a  und  C  r  e  n  o  t  h  r  i  x  bezeichneten  Pilze* 
Sie  werden  hier  den  Bacillen  angefügt,  weil  einerseits  ihre  botanische 
Stellung  nicht  bestimmt  ist,  sie  andererseits  aber,  soweit  sie  [»athogen 
sind,  sich  in  ihren  biologischen  Eigenschaften  am  engsten  an  die 
Bacillen  anschliesseu  (vergl.  Diphtheriebacillus,  Tuberkelbacillus  und 
Aktiuomyces). 

Die  sapnipliytischc'H  ßiicilleit  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung 
in  Nährtlüssigkeiten  vielfach  G  ahm  n  gen,  numche  bilden  auch  Pig- 
ment e, 

BaellhiK  prodEgiosus  wächst  sowohl  auf  Kartoffeln  und  Brot,  als 
auch  auf  Ai^ar-Agar  und  auf  Nährgelatine,  welche  leti^tere  er  verflüssigt, 
und  bildet  einen  rothen  Farbstoff,  der  sich  in  Alkohol  lösen  lässt.  Der 
Farbstoff  entsteht  nur  da,  wo  Sauerstoff  Zutritt  hat:  bei  Entwickelung 
fler  I5acillen  in  Milch  ist  der  Farljstoff  in  den  P'etttröpfchen  enthalten, 
die  Bacillen  sind  immer  farblos. 

Baeilliis  fluoresrens  Itquefnciens  bildet  in  Gelatine  weissliche 
Kulturen,  in  deren  Nachbarschaft  die  (ielatine  verflüssigt  wird,  während 
die  Gelatine  der  weiteren  Ijugelrnng  allmählich  grünlich-gell)  fiuorescirt. 

Bacillus  eyaiioirenes  ^Neelsen,  HrEPPE)  verursacht,  in  sterili- 
rter  Milch  gezüchtet,  eine  schiefergraue  Färbung,  die  durch  Säure- 
susatz  in  intensives  Blau  üliergeht.  In  nicht  sterilisirter  Milch,  in 
welcher  sich  zugleich  Milchsäurebakterien  entwickeln,  tritt  ohne  Säure- 
zusatz eine  Idaue  Färbung  ein.  Auf  Kartoffeln  bildet  er  gelbliche, 
8chleimige  Kulturen,  iu  deren  Umgebung  die  Substanz  der  Kartoffel 
grau  lila  u  gefärbt  ist  (Flügge), 

BaeilluH  aeldl  latliel  vergährl  den  Milchzucker  in  Milchsäure 
und  bringt  das  Casein  zur  Gerinnung,  In  (Gelatine  entstehen  weisse 
Kulturen« 
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acuten  Erkraii klingen  vor,  dass  die  Bakterien  längere  Zeit  im  Körper 
sich  erhaken.  Die  chronisHien  Erkrankuuji^eu  sind  diuhircli  aiisge- 
zeidinet»  dass  die  Bakterien  im  Korper  sich  erhalten  und  sirli  vermehren, 
so  diiss  die  Erkrankung  einen  jjrogressiven  Charakter  gewinnt  und 
bald  raf^eher,  bald  lan*:samer  neue  Gebiete  von  den  Bakterien  in  Besitz 
genommen  und  verändert  werden. 

Literatur   über   saprophy  ti  sehe    (z,  Th,  pathogene)  Bacillen. 

BabeSy    JUeh,  sur  h^  bacUhs  du  ptw  rertf   Ann.  de  t'InM,   dt  path.  de  Boueai'€4t  I  lif90, 

Satitit   Sopiyi  quatri  nnove  itftfeie  di  Pro  fei  o  Bacüli  raptttäati,  Firente  tSSS. 

Blum,   I^jotyan^u-Bitcpiihamtc,  Cbl.  /»  BakL  XXV  lS9iK 

Bord&ni'VffreüiiZzi^    Proteus    hominis   capsulaius^  Zcitschr,  f,  Hyg.    III  ISSS   (in    drüi 
Fü'iten  aus  d^vi   BhtJf  an  finer  ßeherhaften   Krankheit    l'ergtorbener  gezilehtH}, 

Bunge  t  Gcisselt  ragen  de  ßaklerirn,  Fortschr,  d.  Med,  XII  IS  94;  Sporenhildnfig,  iK  XIII 1S05, 

C'arbonef    U^hcr  die  von  Proteus  vulgtiris  eneugten  Gijte^   CbL  /,  ßakt.    VIII  W9Ö, 

Charrhi.   I^a  maladte  pyorynniqne^  Paris  18SiK 

Et^isf,    fSaeiliiiA  des  Nauen  Eilers,  Zeitsehr,  /.  ffyg.  II  J8B7, 

Foü  rt  Hotiome,   MüJadies  catis^es  pftr  Proieu»,  Areh.  iUü,  de  bioL    VI!  ias7. 

FrtinkeL    Urhirr  (wosphlegmone,    Leipzig  1S9S, 

FHck*    Uriines  Sputum  «,  grünen  Fftrbstoff  produc,  Bacillen^    V,  A.  ttH.  Bd,  I8S9, 

iMeH9nrdf   Rech,  «nr  le  microbr  pyocynnigue^  Ann.  de  V hist.  Putt^sur  IH90, 

Goebet*    Baciihis  d,  Schaumm'g*ine,  CbL  j\  aUg.  Pith.    VI  1895. 

Grethe^   Krimung  d.  Baktcriensporen,  Fortschr.  d.  Med.   XV  1897. 

Hauser,    Ueb,  Fäulnissb<ikUrieit  u.  deren  Beziehung  t.  Stptih'imie,  Leipzig  lSS:i. 

HeitHt    Versuche  über  blaue   Milch ^  Arb.  a.  d.  K.   Gesundheitsamle    V  1S90, 

JaegeVf    Ih'e  Aetiologie    de^^  infectiöseit  ßeberhaften  Ikterus    (glaubt  die    Ursachen    in  Pro- 
tiumrtf»  gr/unden  th  haben),  Zeitsehr.  /»  Ilytf.  XII  ISifS. 

wlnk'otvHktff   Bakterien  des  blauen  Eiters  (B.  pijocyanmsi,  Zeitsehr,  /.  Ilyg,  XV  ISOS, 

KohhpI,   Zur  Frage  d,  Pjfliogevität  des  Bac.  pyocyaneus,  Zeitsehr,  /.   Hyg,  XVI  JS94, 

KramhalH,   Pyoryaneustnfectwn,  D.  Zeitsehr,  f.   Chir,  S7.   Bd.   1S9S. 

Krauste   Zur  Kenn  In.  d,  Boe,  p^oeyane^is,  CM.  f.  BakL  XXVII  1900. 

Lti.^tiifan,   Bac.  pyocyan*  f»  a  patkog,  factor,  PhiL   med.  J.  IS 98, 
.Ledderhoae,    Ueber  den  binnen  Eiter,  IK  Zeitsehr.  /  Chir,  XXVIII   ISH8. 
^l.evij.   !>(€  Aktinomycesgruppe,   CbL  /.  Bakt.  XXVI  2899  (Lit,J. 

Mey erhoff    Biotogtsche    u,    thierpathogene  Eigenschaft   des  Bacillus   pruttus  (Haimer),    mit 
eitH  r  Zusttminen/assnng  d,  wichtigsten   Literatur  über  P'nfeus,   Cht.  /.  Bakt,  XXIV  1898, 
iMilierf   Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  Leipzig  1896, 

*razmows3ci,    Unters,  aber  d,  Enttrickeiungsgesehichte  einiger  Bakterien,  Leipzig  1890, 
^SchedUeTn   Beitr.  z.  Morphfdogie  der  Bakterien,    Virch,  Areh,   t08,  Bd,  1887, 

8ehinitn€tb%i»ühf   Grüner  Eiter  u,  rf.  Bae,  pyocyaneus,  Sammi,  kltn.    Vorir,  Nu,  6t,  189St, 


b)  Die  pBthogeBen  BaciUen    und  polymorphen   Bakterien. 

§  158.  Der  BiiellliiH  ati4hrai*ls  (Barteridie  du  ebarbonf,  der  Er- 
r  e  ji e  r  des  ^1  i  1  z  b  r  a  n  d  e  s ,  einer  vornehmlich  bei  Rindern  und 
Schafen  vorkommenden  Infectionskraokheit,  die  indessen  geb^gentbch 
auf  (b'n  Menschen  übergeht,  i.st  ein  Sj^iltpilz,  der  sich  bei  Uebertragnng 
auf  einen  empfiinglicben  thierischen  Organismus  sowohl  innerlialb  von 
Gewelien.  als  auch  im  lihitc  vermehren  kann. 

Die  Milzbraiidbaellleii  (Fig.  4:U0  sind  8— 10  jx  lang  und  1  —  1.5  [i* 
breit.  Im  Blute  an  Milzloand  gefallener  Thiere  liegen  sie  vereinzelt 
oder  in  fadenförmigen  gegliederten  \'erbärnien  von  2 — 10  Stäbchen^ 
deren  Enden  meist  scharf  abi^esclniitlen  (Fig.  4:J9  u.  Fig.  444 j),  seltener 
leicht  Ci»ncav  oder  aneh  leicht  convex  (Johne )  sind.  Nach  I'ianese, 
Serafini,  (iÜNTHER  iiud  JoHNE  Itesitzeu  sie  eine  (iailerthülle,  welche 
sich  am  besten  durch  Metbylenhlanfärbung  vmi  Trockenprjiparaten 
sichtlmr  machen  lüsst.  Sie  lassen  ^ich  in  Bliitserumgelatine,  in 
Bouillon,  auf  Scheiben  von  Kartotfeln  und  Buben,  in  Infusen  von 
Erbsen    und    gequetschten    Sämereien   etc.    bei    Sauerstotfzutritt    Hiach 
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Klett  auch  in  einer  Stickstoffatinosphäre)  züchten  und  wachsen  am 
raschesten  bei  einer  Teniperattir  von  )3ö  bis  40**  C.  Bei  einer  Teui- 
peratiir  unter  15"  und  über  43'^  ist  eine  Entwickelun^  nicht  möglich. 
Sind  die  genannten  Entwickehinj^sbedinj^un'.^en  ^^ejüjehen,  so  wachsen 
die  Stäbchen  in  die  Län^^e  und  können  innerhalb  weniger  Stunden 
hüllenlose  Fäden  von  bedeutender  Grösse  bilden,  welche  sich  aus 
kurzen  (jliedern  zusaniniensetxen,  deren  Grenzen  bei  Behandlung  mit 
Jod  oder   mit  Farbstoffen    (Fig.  440)   sichtbar  werden.     Nach  weiteren 

10    Stunden    wird    der    helle 
Inhalt   des    Fadens    granulirt, 
und  es  schei<len  sich  in  regel- 
^j:^        massigen      Abständen      matt- 
glänzende Körjter  ab,  die  sich 
^-        nach  einigen  Stunden  zu  stark 
1  ;  V  liebthrechenden    Sporen    (Fig. 

440)    vergrössern.     Weiterhin 
zerfiillen   die  Fäden,    und   die 
-^  Sporen  werden  frei. 


^:?Ä^.^^ 


^-tv-^ 


^^^'- 


:-T-- 


Fig  439.  Schnitt  aus  einer 
Leber,  deren  Capillareo  zahl- 
reiche Milzbrandbacillen 
und  V  e r e  [ n  z I? 1 1 e  L c u k n c v t en 
e  n  l  h  a  1 1  e  fi  (Alk.  Gen tianaviolett. 
Vesuvin).     Vergr.  300. 


Nach  Brefeld,  Prazmowskl  Klein  und  Anderen  besteht  die 
Spore  aus  einem  protoplasniatiscben  Centrum,  das  von  einer  iloj^pelten 
Membran,  dem  Exosporium  und  dem  Endosi*orium,  umschlossen  wird* 
Bei  der  Keimunj^  wird  das  erster e  dnrehbrochen,  das  letztere  wird  zur 
Membran  des  Keimlings.  IJer  Keimling  vermelirt  sicli  iinreh  Theilung. 
Schwärniun*iszn stände  werden  während  des  f^^anzen  Entvviekelnngs- 
ganges  nicht  beol »achtet;  die  Bacillen  sind  stets  unlie weglich. 

Die  Milzbrandliacillen  gehen  durch  hohe  Temjjeraturen,  durch  Ein- 
trocknen und  durch  Fäulniss  des  Nährbodens  leicht  zu  Grunde,  Die 
Sporen  dagegen  sind  sehr  resistent  und  sind  rianach  gewöhnlicli  auch 
die  Vermittler  der  IFebertragnng  der  Kranliheit. 

Kolonieen  auf  Gelatine  zeigen  eine  wellige,  unregebnässig  gestaltete 
Begrenzung  und  bestehen  aus  welligen,  lockigen  Strängen  von  Fäden, 
die  weiterhin  nach  verschiedenen  Richtungen  aus  der  Kultur  heraus- 
wachsen.    In  nächster  Nachbarschaft  der  Kultur  wird  die  (ielatine  ver* 

tiüssigt.  Auf  Kartoffelscheiben  bilden  sie 
grauweisse,  leicht  granulirt  aussehende 
Kulturen  mit  dentlicber  Abgrenzung.  Auf 
Blutserum  bilden  sie  weisse 
rungen. 


Auflage- 


Fio^.  440,  S  p o  re  11  h a 1 1  i ge  M  i  1  z  b  r  a  n  d  - 
bat!illen  und  freie  Baeinen.S|)oren.  Mit 
FuehHin  mu\  Methylenblau  behandeltes  Deckglas* 
präparat  von  einer  in  der  Warme  gezüchtetf'ii  Ba- 
cillenkiiltur  auf  Kartoffeln.     Ver^-r.  8<:)0. 


Stichkulturen  in    (ielatine   sind   weiss    und    strahlen    bei    weiterem 
Wachsthum   rechtwinklig    vom  Stichkanal  in  die  Gelatine  aus,  nanient- 
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lieh    in    der   Nähe   der   Oberfläche.    Nach   Verflüssigung   der   Gelatine 
sinken  sie  auf  den  Grund, 

Gelangen  Bacillen  oder  deren  Sporen  ins  Blut,  so  vermehren  sie 
sich  in  demselben  und  Idlden  ditnn  die  oben  beschriebeueu  Stäbchen, 
die  sich  mit  verschiedenen  Anilinfarben,  auch  nach  Gram,  farlien  lassen. 
Schnitte  durch  gehärtete  Organe  ergeben,  dass  sie  sich  in  den  Capillaren 
(Fig.  4::J9)  in  grosser  Menge  vorfinden,  namentlich  in  der  Milz,  der 
Leber,  der  Lunge  und  den  Nieren.  Die  angi^enzenden  Gewebsparen- 
chyme  erscheinen  dai>ei  meist  nicht  verändert,  doch  können  locale 
Wucherungen  der  Bacillen  auch  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  ver- 
ursachen. Findet  eine  Blutinfection  in  Zeiten  der  Schwangerschaft 
statt,  so  kann  die  Infection  auch  auf  die  Frucht  übergehen. 


it  **="- 


Fig.  4^^t*  Schnitt  dun-h  eine  aus  dem  Anne  oiim's  Mannes  exstirpirle,  10  Tage 
alle  Milzbrnirdpu« te!  (Alk.  Gram,  Vc^nvin).  a  Epidermis,  h  Conum.  e  Oö^- 
limlJS«  gesfhvviiLlener*  vod  Ext^uilnt  und  Bacillen  duix^hwetzler  Papillarkörper  d  Zellig 
infUtrirte,  d^  infiltrirte  und  zugleich  Uacillenhültige  äussere  Bcnieht  det^  i.'oriuiiiB.  < 
Tiefere,  von  zelligen  Zügen  durchsetzte  Cori umschichten,  f  \im  Bacillen  und  Zellen 
darchsetzteö  Hautgewebe,  g  BlntigCi*,  bacillenhalti^'f^  Exsurlut  an  «Ut  Oberfläche. 
h  Haarbalg,     i'  ScEweissdrüsierjkufiuel.     Verg.  35. 


Gelangen  Milzbrandbiicillen  oder  deren  Sporen  durch  kleine  Wunden 
in  die  Haut  des  Menschen,  ein  Ereigniss,  das  nanientlicli  bei  Leuten 
eintreten  kann,  die  an  Milzlrrand  j^^efallene  Thiere  schlachten  oder  ver- 
scharren oder  deren  Häute  verarbeiten,  zuweilen  inrlessen  auch  durch 
StechHiegen,  welche  von  uiikl »randkranken  Thieren  Blut  anfjjrenomnien 
haben,  vermittelt  wird,  so  entwickelt  sich  airi  Orte  der  Infection  meist 
eine   ij   Millimeter   bis   mehrere  Centiiiieter   im  Durchmesser   haltende, 


iil'*J  riiflmirtMH'   liarilloii   uijil   |mlynn.«r|71ie   Hakrerieii. 

ut'wolliti»  \hWv  mt'lir  luvtarii^  üi»er  tlic  OUertläche  einiMirL:t?h'"'"-»rC- 
ImmiIi'  iKiu,  Uli  \o\\  rotlirr  oih'r  aurli  w^jUI  mehr  uelMielit-r  Fcirl-UL-. 
wt^lrlu'  \\:w\\  iMMimT  Zt'ir  t>ft  mit  liläx.'hon  l»t*>t*tzt  wird  ixler  na»?:: 
l'mtutf  \iMi  Kpitln^Urrlii'-TtMi  ii;i>'*T.  \vi»rauf  >icli  «liin^h  Kinti-'M-kner.  »i-r 
MiKNiikoiniliMi.  t'tt  l«lutiu»'n   Flü>>it;;ki*it  i  Fiir.  441  7'  I'^Tk^n  r.il'ieü. 

Imm  ImIiIiuil:  «»Mitral  in^ii'm'inT  r»«irkt'n  kann  «ia>  Ontrum  -i-h  ver- 
tit'tiM».  ^1^  ti,i<^  iho  Kätiilor  einm  Wall  um  «la.--*'r!'e  l-iMvn.  Dirr  rn.- 
iio'-MPiu  \\cv  ImmiU*  i'i!  i'alil  wt'niLi;  viTäuiir-rr.  [«al«!  u^^r'-rhe^  'i:.-!  -t- 
-..-liw.'lKvi  i;u.l  kai'.!i  tnit  kl»'in»^:;  iifli-ü'-ht-n  •••{♦•r  f.i;ii;r"-l>:n  F.Li-vr.  "'•-- 
--•'!•  N^vv.  UIrvr  iwv  Vr*^c*'<>  l"oal.  >«•  kar.!:  -:<h  -üv  ■riir.üj  ..:♦:- 
w.^'.j.vio  Imi:'.!^  .i'"*r.^-'*iM'. :  U!:;:::-!vi*"i":;  ha"  '■::>■::  '■■•i'li-'.ri  A'>^j.r--: 
:;•  r.\,^'  \:'  ^i\'c-f:\  F:i!!r:i  .»::--•:•  <*:]■.  ,•:.■  -•.:■;-.►■:. n' "-  I:::-:'.*:  :. 
^;,-,'':  \.—  V-tiv-  .;•:  ::;  r::.c  v  '::..:.L:_rv:- :.•  :..  -"..rA-::.  "!r:„-*T--:. 
<»■"■«.'"'::■■:.    i.'i  licWs^"  ■  <     :;:■■•  IV";.:,  -;::-t    ::..*  ..'.:■      :.-:.  7:_v    ::.-. 
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Lungeniüfectiooen  vor,  denen  die  Betroffenen  in  2—7  Ta^a^ti  zu  er- 
liegen pflegen.  Diesen  Infectionen  sind  vornelimlidi  Individuen  aus- 
gesetzt, welche  mit  Haaren  an  Milzbrami  zn  Grunde  gegangener  Thiere 
7A1  lumtiren  halien ,  und  es  ist  ilic  als  H  a  d  e  r  n  k r  a  n  k  h  e  i  t  l*ekannte 
Infeetion  der  njit  dem  Sortiren  der  Hadern  in  Papierfaliriken  heselutf- 
tijirfen  Arbeiter  oder  Arbeiterinnen  in  einem  Theil  der  Fülle  nichts 
anderes  als  eine  MilzlirandJnfection,  Die  mit  der  Athniungsluft  in  die 
Lungen  eingeführten  Sporen  entwickeln  sich  in  den  Bronchien  und 
Alveolen,  in  den  Suftspalten  der  Lunge  und  Plenra  und  in  den  Bion- 
chialdrüsen  und  dringen  auch  in  die  Gefässe  ein.  Ihre  Vennehrung 
verursacht  entzündliche  Processe  in  der  Lunge,  sowie  serös -blutige 
Exsudiitionen  in  den  Pleuraraum  und  das  mediastinale  Gewehe  und 
Lyniphdrüsenschwellungen;  sie  kann  ferner  auch  zur  llildun^z  nekro- 
tischer Herde  in  der  Lunge,  in  der  Bronchial-  und  Tracheaischleimhaut 
führ€*n. 

Mäuse,  Kaninchen,  Schafe,  Pferde,  Sperlinge  sind  für  Anthrax- 
impfungen  sehr  empfänglich;  weisse  Ratten,  Ilumle  und  algierische 
Hammel  sind  wenig  empfänglich  oder  imnuin.  Rinder  erkranken  h^icht 
durch  Aufnahme  von  Sporen  vom  Darmkanal  aus,  sind  dagegen  für 
Ini]d'ungcn  weniger  empfänglich*  Sporenbildung  findet  innerhalb  der 
Gewebe  und  im  Blute  nicht  statt. 


Eine  bedeutende  Ab^chwiit'buD^  des  Milzbrandbaoilbis  erhält  man  »choii  ilurch 
ein  10  Jlinutea  laoges  Erhitzen  auf  55**  C  (Toussaint|  oder  durch  Erhitzen  auf  52^ 
während  15  Minuten ,  oder  auf  50**  während  20  Minuten  (Chauyeau),  femer  auch 
durch  EinwirkuDg  des  Sauerstoffe  liei  hohem  Dnicke  (Ühauveau),  Die  durch  hohe, 
aber  kurze  Zeit  andauernde  Erhitzung  abge«ehwiiehten  Bacillen  erlangen  durch  Um- 
Züchtung  (*ehr  bald  wieticr  ihre  Virulenz,  l>ei  niederen  Temperaturen  abgeschwächte 
Baciüen  bleiben  dagegen  durch  zahlreiche  Lleneratiunen  abgeschwächt. 

Zusatz  von  Carhohiaure  zur  Kährfliksigkeit  im  Verhaltnisa  von  1 :  tiOO  gestaltet 
noch  eine  Eutwickeiung  von  Milzhrandbaeillen ,  bd^eitigt  aber  deren  Vinileoz  in  29 
Tagen  (Chämbekländ»  Roux)»  EbenKO  erhiilt  man  auch  durch  Zw^txiz  von  dop[>elt- 
chromsaureni  Kali  (1:200<)  bis  1:5(X1V)  eine  Abschwachung.  Carbolsäure,  bis  zu  1:800 
zugesetzt,  hindert  zugleich  die  Sporenbildung. 

Durch  Züchtung  der  Bacillen  bei  42 — 43**  (TouBSAiyT,  Bastüuh,  Koch)  laÄsen 
sich  diesell>en  m  ihrer  Wirk^^amkeit  «o  abschwächen ,  dass  sie  erst  Schafe,  datin  Ka- 
Dineheii  und  IMeerschweiBchen  und  schliesslich  Mause  nicht  mehr  tt>cU4?n.  Ist  die 
Temperatur  nalie  an  43*,  eo  kann  dieser  Kuatand  Achon  in  i]  Tiaren  erreicht  werdeu, 
bei  42*  kann  ee  gegen  30  Tage  dauern^  bi«  die  Virulenz  so  gering  geworden  ist  (KocH). 
Durch  eine  erst«  Impfung  oiit  Bacillen,  welche  Mäuse  tödteu,  alxT  fi'ir  Meerschwein- 
chen unschädlich  sind,  und  eine  zweite  Impfung  lait  Bacillen,  welche  Meerschweinchen, 
nicht  aber  kräftige  Kaninchen  todten,  kann  man  Schafe  und  Kinder,  nicht  aber 
Mäuse,  Meerachweinchen  und  Kaninchen  gegen  Milzbrand  imuiun  machen.  Praktij«ch 
ist  Indesaen  dieee  Bchutzimpfung  nicht  verwerthbar,  da  sie,  um  gegen  die  natürUche 
Infeetion  mit  Sporen  vom  Darme  aun  zu  schützen,  mit  »»ehr  virulentem  Impfstoff 
ausgeführt  wenicn  musÄ,  «o  dass  ein  grosser  Pox-entsatz  iler  Hchafe  OM— 1  >  Prtx%)  an 
der  Präventivimpfung  zu  Urunde  geht.  Hierzu  kommt,  da^s  der  Schutz  nur  von 
kurzer  I*auer  ist  und  die  Impfung  somit  etwa  nach  .lAhrö*frist  wiederholt  werden  nm»s. 

Nach  Beol  Midi  tun  gen  von  E«:«ux  und  CHAMHi:iii.AND  kaon  man  den  Müzbrand- 
badlien  durch  Züchtung  derselben  in  Bouillon,  welcher  geringe  Mengen  von  Kaliuni- 
bichromat  il:2(XK])  mler  KarbolKanre  ( 1—2 :  KXlÖ)  zugesetzt  «ind,  die  Fähigkeit,  Sporen 
zu  bilden,  auf  die  Dauer  nehmen,  während  rlie  Virulenz  keine  Einbu^ae  erleidet^ 

Da  nach  Koch  Mil^bramibacillen  auf  Kartoffeln  und  alkalischem  oder  ncutnileni 
Heninfas,  auf  kalten  lufueionen  von  Erbsenstmh,  auf  zenjuet'ichter  Gerste  und  zer- 
quetschtem Weizen,  auf  Rübensaft,  Mais,  Hülsenfrüchten  und  zjililreichen  abgest^^r- 
l>enen  Pflanzen  bei  Anwehcnbeit   hinreichender  McJigen  von  Walser  gezüchtet  werden 
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können,  ho  finden  sie  auch  ausserhalb  des  Körpers  ihr  Fortkommen  und  ihre  Ent- 
Wickelung,  so  z.  B.  (R.  Koch)  in  sumpfigen  Gegenden  und  an  Fiussufcm.  Das  Ein- 
dringen in  den  Thierkörper  ist  als  eine  gelegentliche  Excursion  des  ektogenen  Bacillus 
anzusehen.  Nach  Boyka  findet  in  feuchtem  Boden,  der  das  nöthige  Nährmaterial 
onthftlt,  bei  Temperaturen  über  15  *•  sehr  bald  eine  Sporenbildung  statt  Nach  Kitt 
bildet  auch  der  Kinderkoth  ein  Nährsubstrat  für  die  Bacillen. 
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des  Typhus  abdominalis  angesehen  wird.  Lebend  in  Kulturen 
untersucht,  zeigt  er  lebhafte  Ei i^enbewegun  gen,  welrlie  durch 
Gcisseln  (Fig.  444)  vermittelt  werden,  welche  den  Stäbchen  sowohl  an 
den  Enden  als  an  den  Seiten  anhaften  und  sich  durch  geeignete 
Färbemethodeu  sichtbar  machen  lassen.  Der  Bacillus  ist  zuerst  von 
Eberth  und  Koch  in  den  kranken  Darniiheilen  beobachtet  und  be- 
:?chrieben  und  später  von  (iAffky  reingezürbfet  worden.  A.  Pfeiffer 
hat  ihn  in  Dejectionen  Tvphuskrauker  nachgewiesen ,  und  seine  Be- 
funde sind  seither  vielfach  bestätigt  worden.  Nach  Seitz,  Hueppe, 
Neümann  und  Anderen  kann  er  auch  im  Urin  von  Typuskranken  vor- 
handen sein< 


Fig.  443, 


Fig.  444. 


Fig.  443.  T  Y  p  h  u  K  b  a  c  i  1 1  c  n  ans  einer  Reinkultur,  Auftstricilpniparat 
(\rethvlenbl.).    Vergr,  1000. 

t'ig.  44-4,  Ty phuabacillen  mit  Geisaelfäden  (nach  Bu3»rGE).  Ver- 
grööseruBg  12(X>, 


Auf  Deckgbspräparaten  lässt  er  sieh  mit  Gentianaviolett,  alkali- 
schem Methylenldau  und  Bismarckbrann  i^^ut  färben ;  durch  Jodbeband- 
lunj^  nach  Gram  wird  er  entfärbt.  In  Sclinitteo  gehärteter  Orgaue  ist 
sein  Nachweis  ziemlich  schwierig,  da  bei  der  Färlmng  auch  die  Zeü- 
kerno  sich  tarben  und  da  die  Bacillen  nicht  gleicbniässig  vertheilt, 
sondern  herdweise  in  das  Gewebe  eingehigert  zu  sein  pHegen. 

Der  liacillus  lässt  sich  sowohl  in  Nährgehitine,  Agar-Agar  und 
Blutserum,  als  auch  in  Milch  uml  auf  Kartoffelscheiben  /Jichteu  und 
bildet  auf  letzteren  Ueberzüge,  die  mit  dem  Auge  kaum  zu  erkennen 
sind.  Berührt  man  aber  die  Obertläche  mit  einem  Plutindraht,  so 
zeigt  sich,  dass  sie  mit  einer  Haut  überzogen  ist,  und  die  mikro- 
skopische ITutersuchung  ergicbt,  dass  diese  aus  Bacillen  besteht. 

Auf  Gelatine  nnd  Agar  liilden  die  Bacillen  grauweisslicbe,  unregel- 
niässig  gestaitete,  flache  Kulturen ;  die  G e I  a t i  u e  w  i r d  n  i  e h  t  ver- 
flüssigt; Milch,  in  der  Bacillen  gewachsen  sind,  ist  uusserlieh  nicht 
verändert. 

Die  Kulturen  gedeihen  sowohl  bei  Zininiertemperatur  als  bei 
Körpertemperatur,  Zwischen  3G— 42"^  gehalten ,  protluciren  gewöhn- 
liche Kartoffelkulturen  Stäbchen,  welche  an  den  I'olen  glänzende 
Körner  besitzen.  Gaffky  hat  diese  Körner  als  Sporen  gedeutet,  und 
es  haben  früher  die  meisten  Autoren  diese  Deutung  acceptirt.  Nach 
Büchner  und  Pfuhl  handelt  es  sich  indessen  bei  diesen  Polkörnern 
um  Degenerationserscheinungen,  die  namentlich  dann  auftreten,  wenn 
in  der  Knltur  Säure  vorhanden  ist.  Die  Polkörner  stellen  verdichtetes 
Protoplasma   dar   nnd    färben   sich   danach   auch   im   frischen  Präparat 
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mit  Anilinfarben  rascher  als  die  übrigen  Theile.  Helle,  farblose 
Flecken  an  den  Enden  der  Stäbchen,  welche  man  an  getrockneten 
und  danach  gefärbten  Bacillen  beobachtet  und  die  man  für  identisch 
mit  den  Polkörnern  gehalten  und  als  Sporen  erklärt  hat,  entstehen 
nach  Büchner  dadurch,  dass  durch  Retraction  des  Plasmaschlauches 
beim  Absterben  und  Antrocknen  der  Bacillen  an  den  Enden  der 
Stäbchen  Lücken  auftreton.  Es  ist  sonach  Sporenbildung  nicht  nach- 
gewiesen. 

Im  feuchten  Boden  (Grancher,  Deschamps),  reinem  und  un- 
reinem Wasser  können  sich  Typhusbacillen  wochenlang  erhalten  und 
sie  gehen  auch  in  künstlichem  Selterswasser  (Hochstetter)  längere 
Zeit  nicht  zu  Grunde.  In  Dunggruben  und  Fäcalmassen,  resp.  mit 
Fäcalien  durchsetztem  Boden  (Finkler,  Uffelmann,  Karlinski) 
können  sie  sich  unter  Umständen  Wochen  und  Monate  lang  halten. 

Durch  Impfung  von  Bacillen  lässt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  eine  Krankheit,  welche  dem  Typhus  des  Menschen  ent- 
spricht, nicht  erzielen.  Es  haben  dagegen  die  diesbezüglichen  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Sirotinin,  Beumer,  Peiper  und 
Anderen  ergeben,  dass  die  Typhusbacillen  wirksame  Toxine  und  Tox- 
albumine  (Brieger)  produciren,  die  in  grösseren  Dosen  Thiere  tödten 
und  Hyperämie  und  Schwellungen  der  DarmfoUikel,  der  Mesenterial- 
drüsen  und  der  Milz  verursachen.  Oertlich  bewirken  ins  Gewebe  in- 
jicirte  Kulturen  mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen. 

In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  Bacillen 
oder  deren  Sporen  mit  dem  Trinkwasser  und  der  Nahrung,  doch  ist 
eine  Infection  durch  die  Lunge  nicht  ausgeschlossen.  Nach  den  Er- 
gebnissen der  anatomischen  Untersuchungen  kommen  sie  namentlich 
in  der  Darmwand,  und  zwar  im  Gebiete  der  solitären  und 
agminirten  Follikel  des  Dünn-  und  Dickdarmes,  sowie  in 
den  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  in  der  Milz  zur  Ent- 
wickelung.  An  ersterer  Stelle  verursachen  sie  eine  durch  eine  ausser- 
ordentlich zellreiche,  entzündliche  Infiltration  der  Mucosa 
und  S  ubmucosa  (Fig.  445  a^,  b^)  bedingte  markige  Schwellung,  die 
in  Form  beetartiger  oder  mehr  Kugelsegmenten  entsprechender  Vor- 
ragungen über  die  Innenfläche  des  Darmes  hervortritt.  Sowohl  an  der 
Oberfläche,  als  auch  in  den  tieferen  Schichten  kann  es  auch  zur  Ab- 
scheidung von  Fibrinfäden  kommen.  Zuweilen  treten  in  geringerer 
Ausbreitung  zellige  Entzündungsherde  auch  in  der  Muscularis  {c^  d^)  und 
der  Serosa  (e^)  auf.  Ein  Theil  des  zellig  infiltrirten  Gewebes  kommt 
gewöhnlich  zur  Verschorfung  und  wird  dann  abgestossen,  so  dass 
sich  Geschwüre  bilden.  Ein  anderer  Theil  kann  durch  Resorption  des 
Infiltrates  wieder  abschwellen. 

Die  L  y  m  p  h  d  r  ü  s  e  n  s  c  h  w  e  1 1  u  n  g ,  die  ebenfalls  durch  An- 
häufung von  Zellen  und  Flüssigkeit,  zuweilen  auch  von  Fibrin,  bedingt 
ist,  endet  entweder  in  Heilung  durch  Resorption  des  Infiltrates  oder 
führt  ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose.  In  der  Milz  schwillt 
namentlich  die  Pulpa  an,  indem  ihre  Gefässe  durch  Blut  stark  aus- 
gedehnt und  weiterhin  ihr  Parenchym  mit  Zellen  und  Flüssigkeit  dicht 
erfüllt  werden. 

Nach  neueren  Untersuchungen  verbreiten  sich  die  Bacillen 
meist  auch  sonst  im  Körper,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  ent- 
zündliche Exsudationen  in  der  Lunge,  die  zuweilen  im  Verlaufe  des 
Typhus  entstehen,  zum  Theil  auf  eine  Vermehrung  der  Bacillen  in  der 
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LiiDgc  zurückzuführcü  sind,  Inimerhin  ist  im  Auge  zu  bebalten,  liass 
in  der  Lun|2;e  bei  Typhösen  Aspiratioiiseiitzündungen  sehr  häufig  auf- 
treten  und  dass  von  den  Geschwüren  aus  auch  Secundäriufectioneo 
(Kokken)  aus^eheTi  und  nietastatiscbe  Entzündungen  in  den  verschie- 
densten Geweben  verursachen  kiinnen.  Im  Gaumen,  Rachen,  Kehl- 
kopf auftretende,  auf  entzündlicher  Intiltratiori  beruhende  Schwellungen 
der  Mucosa  und  Submucosa  und  des  perichondralen  Gewebes,  die 
häufig  vorkommen,  siml  zum  Theil  Folgen  der  specifiselien  Infection, 
zum  Theil  Secundärerkrankungen,  Im  Uebrigen  sind  Tjphusbacitlen 
in  der  Leber,  der  Gallenblase,  in  Roseolaflecken  der  Haut,  in  den 
Xieren,  im  Centrabierveosystem,  im  Hoden,  in  pleoritischen  und 
peritonitischen  Ergüssen,  im  Periost,  im  Knochenmark  etc.,  theds 
dnrcli  das  Mikroskop,  theils  durch  Jvullivinuig  nachgewiesen  und  sie 
können  an  allen  diesen  Orten  degenerirend  und  Entzündung,  sogar 
Eiterung  erregend  auf  die  Gewebe  einwirken,  so  dass  im  Verlaufe 
einer  typbösen  Erkrankung  auftretejide  Entzündungen  theils  der  Ver- 
breitung und  Locabsation  der  Typhnsbacillen,  theils  Secundärinleetionen, 
theits  Mischinfectionen  ihre  Entstehung  verdanken. 
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Fig.  445.  Typhus  abdomiüali».  Schnitt  thirch  den  Rand  einer  gesi'li wellte?» 
PEYEft'scheß  Planne  (Alk.  BiÄmari'kljrauii).  a  Mn<x>sa,  h  8u\mmcom,  f*  MntJcnlariH 
interniu  d  Musirulariö  externa.  «  ^erosia.  fl,  h^  r,  (^^  e^  Die  versdiialenen  Dann  wand* 
schichten  infiltrirt  f  Angeschnittene  l^EBEBKt!THK*8che  Drüsen,  g  Follikel.  Ver* 
gröHserung  15, 

Xei^hauss  konnte  Typhusbaeillen  auch  in  der  Milz  eines  4-niouat- 
lichen,  durch  Abort  abgegangenen  Fötus,  dessen  Mutter  an  Tyidnis 
litt,  nachweisen.  Keher,  Eherth,  Chantemeöse,  Widal  und  Ernst 
machten  ähnliche  Mittheilungen. 

Da  die  Typhusbaciüen  wirksame  Toxine  und  Tnxalbnniine  pro- 
duciren,  so  sind  die  krankhaften  Erscheinungen  /um  grossen  Theil  auf 
VerKiftnng  zurückzuführen.  Im  Verlaufe  des  Typhus  entstehen  im 
Blute  baktericide  Substanzen ,  welche  degenerirend  anf  die  Typhns- 
bacillen einwirken  (vergb  §  31  p.  1211,  und  es  liisst  sich  dies  dadurch 
erkennen,   dass  (WmAL-tJRiTBER'sche  Reaction)  in  lebhafter  Bewegung 
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befindliche  Typhusbacillen  in  Bouillon  bei  Zusatz  von  Serum  eines 
Typhuskranken  oder  Reconvalescenten  ihre  Bewegung  einstellen,  sich 
zu  Häufchen  zusammenballen  (Agglutination),  zu  Boden  fallen  und 
absterben.  Es  lässt  sich  diese  Erscheinung  diagnostisch  verwerthen, 
doch  ist  die  Probe  nicht  absolut  sicher,  da  Agglutination  auch  bei 
nicht  an  TjT)hus  Erkrankten  auftreten  und  bei  Typhuskranken  fehlen 
kann  (Fischer). 

Die  Kulturen  von  Typhusbacillen  zeigen  wenig  chamkteristische  Eigenthümlich- 
keiten  und  sind  danach  von  anderen  in  der  Aussenwelt  weit  verbreiteten  Bakterien 
schwer  zu  unterscheiden.  Ebenso  sind  ihre  Eigenschaften  denjenigen  des  Bacillus  coli 
communis  (vergl.  §  160)  sehr  ähnlich.  Als  Unterscheidungsmerkmal  wird  angegeben, 
dass  die  Typhusbacillen  kein  Indol  produciren,  während  andere  ähnliche  Bakterien, 
sowie  der  Bacillus  coli  solches  produciren,  so  dass  Bouillonkulturen  durch  Zusatz  von 
Kaliumnitrit  und  Schwefelsäure  sich  roth  färben.  Auch  bildet  der  Typhusbacillus  in 
2-proc.  Traubenzuckerbouillon  kein  Gas,  während  der  Bacillus  coli  Gas  entwickelt 
Endlich  bewirkt  der  Typhusbacillus  in  Milch  eine  schwache  Säuerung,  aber  keine 
Gerinnung,  während  der  Bacillus  coli  bei  37°  C  bereits  in  24—48  Stunden  starke 
Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  verursacht. 
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§  160.  Der  Bactllas  eoH  eomiiiiitif»«  oder  das  Bacterium  coli 
commune  (Escherich)  ist  ein  im  Darmkarial  des  Menschen,  sowie 
auch  von  Säiij^^ethieren,  constant  vorkoinmonder  Spaltpilz.  Die  Bacillen 
sind  2-3  ;x  lange  und  0»3— 0,4  ji  dicke  Stäbchen,  welche  vermittelst 
Geisselföden ,  von  denen  bis  zu  20  an  einem  Stäbchen  vorkommen 
(BuxGE,  LuKSCH,  Günther),  Bewe^nn'.^en  ausführen  können.  Die 
Bacillen  wachsen  sowohl  bei  Zimmertemperatur  als  bei  Brutlemperatur 
und  bilden  im  Innern  von  Gelatine  kleine,  runde,  weisslicbe,  an  der 
Oberfläche  dagegen  häutchenartige  Kolonieen.  Auf  Kartoffeln  bilden 
sich  saftige  Ausbreitungen  von  mais-  bis  erlisengelher  Farbe  (Günther). 
Sporenbiidung  kommt  nicht  vor;  mit  der  GnAM'schen  I^Ietbode  lassen 
sie  sich  nicht  färlien. 

Der  Bacilhis  coli  ist  dem  Typhushaciltus  sehr  ähnliclu  doch  lässt 
er  sich  durch  geeignetes  Knlturverfahren  nnd  Reaetiouen  von  ihm  unter- 
scheiden (vergl.  J^  159),  Er  wurde  früher  als  ein  harmloser  Saprophyt 
des  Dickdarmes  angesehen,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen 
nicht  7Ai  bezweifeln,  dass  ihm  auch  iiathogene  Eigeuschaften  zukommen 
und  dass  er  in  verschiedenen  Geweben  Degenerationen  und  Ent- 
zündungen verursacht.  So  kann  er  unter  geeigneten  Bedingungen 
Ü^erforatiou  des  Darmes,  Darmeinklemmungen,  Kothstuuungen)  in  die 
Peritonealhöhle  gelangen  und  eiterige  Entzündungen  verursachen,  oder 
wenigstens  an  der  Erregung  von  Entzündung  neben  anderen  Bakterien 
sich  mitbetheiligen.  Er  gelangt  ferner  auch  nicht  selten  iu  die  Galhin- 
gänge und  Tiallen blase,  sowie  in  die  ableitenden  Hiirnwege  und  die 
Nieren  und  kann  zn  Entzündungen  verschiedener  Intensität  führen.  Der 
Bacillus  ist  ferner  auch  in  einzelnen  Fällen  von  septischer  Erkrankung 
im  Exsudat  der  Hirnhäute  gefunden,  ebenso  bei  Pericarditis,  bei  Broncho- 
pneumonie, Strumitis,  Scharlachangina,  acuter  gelber  Leberatrophie 
tSTEOEBE,  V.  Kahlden),  Und  es  ist  nicht  zu  bezw^eifeln,  dass  er  bei 
den  genannten  Erkrankungen  tUe  Kranklieitsnrsache  sein  kann. 

Die  Aehnlichkdt  de»  BaciUu«  coli  mit  dem  TyphuRlmedluB  hat  verschiedene 
Alltoren  vertinla«*«t,  anzimf^hinen ,  da«»  die  lieiden  Bat'iUen  nur  Varietäten  einer  ein* 
atigen  Art  darstellten  und  daK^  sonach  ancli  die  beiden  Badllen formen  in  einander 
übergeiien  könnten.  E«  ht  indesden  a^ur  Zeit  die  Meinung  vorherrschend,  da.^s  die 
l^eiden  liweillea  ganz  von  einander  zu  trennen  seien  (§  159).  Im  Uebrigen  ntelU  aueh 
die  Baeillenart»  die  als  Coli  bacü lue  beÄdiriebcn  wird,  keine  streng  abgegrenzte 
Art  dar^  bildet  viebnehr  eine  Gruppe  verschiedener  Varietäten,  IM  Impfung 
von  Thieren  mit  Cohbacillen  zeigt  doa  Blut>*erum  des  inficirten  Tbiere«  nach  3 — 4 
Tagen  eine  A gg Iu  1 1 n a t i o ii g w i r k u n g  auf  Cohbaeillen  ( J att a )  imd  zwar  am 
[  ctirksten  auf  diejenige  VarietÜt,  die  zur  Impfung  itentitzl  war.  L*^iliserum  (Jattai 
agglutinirl  auch  TyphuHhacillcn  starker  als  normales  Blutserum,  umgekehrt  kann 
aacb  TyphuBserum  ver»tchiedene  Coliarten  agglutiniren. 
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^  U>1.  Der  BadlliiR  piieiiiiionlae  oder  das  Bacterium  pneu- 
moniae ist  ein  von  Friedländer  und  Frobenius  entdeckter  Bacillus^ 
von  dem  angenommen  wird,  dass  er  Entzündungen,  insbesondere  Ent- 
zündungen der  Lunge,  der  Nase  (Ozaena),  des  Mittelohres  und  der 
Meningen,  seltener  anderer  Organe,  zu  verursachen  vermag.  Von 
Friedländer  ist  er  als  Hauptursache  der  croupösen  Pneumonie  an- 
gesehen worden,  doch  ist  dies  zweifellos  unrichtig  (vergl.  §  153).  Nach 
Wkiohselbaum  lüsst  er  sich  nur  in  etwa  5  Proc.  der  Fälle  von  lobärer 
Pneumonie  nachweisen.  Baumgarten  und  Andere  halten  sogar  seine 
pathogene  Bedeutung  nicht  für  sichergestellt,  indem  man  bei  seiner 
Anwesenheit  in  der  Lunge  auch  noch  andere  Bakterien  findet. 

Die  Bacillen  liegen  sowohl  im  Alveolarexsudat  als  auch  in  den» 
zugleich  mit  der  Lungenentzündung  auftretenden,  pleuritischen  Er- 
güssen, treten  theils  in  Form  von  Stäbchen  (Fig.  446  fc),  theils  in  Form 
von  ovalen  Zellen  {^a)  auf  und  bilden  nicht  selten  kurze  Ketten.  Da 
die  ovalen  Zellen  gegenüber  den  stäbchenförmigen 
I  V  /  ^  £  überwiegen,  so  ist  der  Bacillus  ursprünglich  den 
^  '^  '        Kokken  zui:;ezählt  worden. 


\y      i  Fi^.  44tv     Bacillus    pneumoniae   (FriedlInder). 

K^^^     -         l  I       «I  Ovalo  Zollen  und  Zellmben  mit  GallertbüUeii.    b  Stibdien 

^^^^55^         *         ^        mit  OalleilhüUen.    Vergr.  ^<X\ 

Die  Bacillen  besitzen  eine  hyaline,  muoinartige,  in  Alkalien  lösliche^ 
in  Essigsäure  unlösliche  Kapsel,  die  um  l^cillenketten  eine  gemein- 
schaftliche Hülle  bildet  t^Fig.  44t^V  Figenbewegungen  sind  nicht  be- 
obachtet. 

Nach  Färbung  mit  lieniianaviolelt  mit  JihI  und  Alkohol  behandelt^ 
verliert  der  l^oillus  seine  Färbung  und  hVst  sich  dadurch  von  dem 
DipliHxxvus    unterscheiden.      Tm    ihn    in    Schnitten    zugleich   mit   der 
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Kapsel  zu  fiirben,  empfahl  Friedlander  eine  saure  Gentianaviolett- 
lösung  (concentrirte  alkoholische  Gentianaviolcttlösiing  50,0,  A*[.  «lest. 
100,0,  Acid.  aeet.  10,0).  Nach  24-stün(l!ger  Färbung  werden  die  Schuitte 
kurze  Zeit  in  0,1-proa  Essigsäure  ausgewaschen. 

Die  Bacillen  wachsen  auf  Xährgelatiue  schon  bei 
ZimiDortemperatur  und  bilden  an  der  Oberiläclie  der 
(ielatine  porzellanweii^se,  knopfförmige  Kulturen,  deren 
ovale  und  stäbchenforniige  Zellen  keine  Kapseln  be- 
sitzen. Stichkuitureu  auf  Gelatine  sind  nagelförinig 
gestaltet  (Fig,  447),  indem  die  Bacillen  am  Eingang 
in  den  Stichkanal  eine  knopfffjrmige  Prominenz  bilden. 
Es  ist  dies  eine  Eigenthünilichkeit,  welche  die  Pneu- 
moniebacillen  mit  inanclien  anderen  Bakterien  theilen. 
Auf  Blutserum  bilden  sie  durchsichtige,  graue,  auf 
Agar-Agar  gallertig-grauweisse,  auf  Kartoftelu  grau- 
weisse  oder  gelblichweisse,  rahmälmliche  Kolonieen. 
Sporeiibilriung  ist  nicht  beobachtet. 

Kaninchen  sind  gegen  Impfungen  der  Lunge  fast 
vollkommen  refractär,  Mäuse  gehen  dagegen  nach  In- 
jection  von  Bacillen  in  die  Lunge  unter  Eintritt  einer 
Pleuritis  und  einer  disseminirten  Pneumonie  in  18 
bis  i\0  Stunden  zu  Grunde,  und  das  Exsudat  sowie 
das  Blut  enthaiten  theils  freie,  tbeils  von  Zellen  ein- 
geschlossene Bacillen  mit  Gallerthüllen.  Eine  typische 
lobäre  Pneumonie  lässt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  nicht  erzielen. 

Nach  FfticKE  ist  da»  ßacteriuni  FttrEDLÄNDER's  der  Haupt- 
repräflcntami  einer  Gruppe  von  Bakterien ,  wek'lie  wnt«r  dem 
NÄXTion  Bacillus  mucosus  eapr^ulatus  ziiBamraengefasst  werden  und 
Vorietäteji  einer  Speciea  dansteUen,  Der  als  Ostaenabacillua  be- 
.schriet>fne  öptdtpUz  ist  ideutiseli  mit  dem  PneumonieliaciUut;, 
wahrHcheinik'h  auch  der  als  Bacterium  laeti8  aerc^gene8  auis  dem 
Mikhkoth  von  i^äugiingeji  (P^^CKElircH)  besehriebene  Bacilhis, 
und  es  kommt  ihm  mögliL-lier  Weise  bei  der  Entstehung  von 
manchen  Diarrhoen  eiue  grossere  ätiologische  Bedeutimg  zu. 

Ffg,  447,    NageHörmige  Stichkultur  dea   Fried- 

OEB  sehen  Pneumoniebacill  u«  in  Gelatine. 
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Emmert^ht   Ptieufurmitkokkcn  in  der  ZwucheHderkfuUunij^  ForUthr.  d.  Med,  U  18^4» 
Frtlnket,   Pnfumoniekokktn,   Z.  f.  ktin.  M^id,  X  «,  XI  u.  D,  med.    Wuch,   188tL 
f*riek€,    Ueb.  d,  «og.  BtTcilfu»  n>tiro«ii^  capsidatu*^  Z,  f*  Uyg.  XXIII  1896  (IM,), 
Fried tünder,   Ptieumoniekokken,    V.  Ä.  87,  Bd,  188i  u,  ForUehr,  d.  Med,  I  1888, 
lit*imbct*t,   Pnewnolhicille  de  Friediänder,  Ann,  de  l'Imtt,  I^iaieur  1^96. 
Weichselhaun^f  L  c,  ^  J^.f;    Von  einer  Otitis  medüt  «igo^ptiralira  ausgehende,    dureh   dtn 

ßacitlua  pneumoniae  bedingte  AUsemeinin/edionf  Monatuehr.  f.  Ohrenheilk.   1888, 
WUde,    Ueber  d,  BaciUii^  Friedländer,  Cid,  f.  ßakt,  XX  1896, 

162.  Als  Influeiizalmellliis  *Fi^'.  448)  ist  im  Jahre  1892  von 
R.  Pfeiffer  ein  Bacillus  beschriebon  worden,  welcher  seifher  bei  In- 
fluenzakranken vielfach  bestätigt  worden  ist  und  als  l'rsache  der  In- 
fluenza angesehen  wird.  Er  findet  sich  bei  Individuen,  die  an  Influenza 
erkrankt  sind,  in  den  katarrhalisch  afticirten  Luftwegen,  zuweilen  auch 
in  der  Lunge,  und  es  können  die  kleinen  Bronchien  ungeheure  Mengen 
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dor  Bacillen  in  Reinkultur  enthalten.  Es  wird  angenommen,  dass  eine 
Vermehrung  in  den  Respirationswegen  Entzündung  verursacht,  und  dass 
er  zugleich  Gifte  producirt,  welche,  resorbirt,  die  der  Influenza  eigen- 
thümlichen  krankhaften  Erscheinungen  verursachen.  Die  Bacillen  können 
auch  in  das  Blut  übergehen  und  sich  im  Körper 
verbreiten.  Entzündliche  Veränderungen  innerer 
Organe  bei  der  Influenza  sind  theils  auf  Influenza- 
Lji  bacillen,  theils  auf  die  von  ihnen  producirten 
Gifte,    theils   auf  Secundärinfectionen   zurQckza- 


^r,     (^/r'l     führen 

*Ä%*        «»  in  1 1    K 1 


Fi^.  448.    Inf  luenzabacilleD  aus  dem  Spatum 
mit  Eiterkörperchen  (Fuchsin).    Vergr.  1000. 

Die  Influonzabacillen  sind  sehr  kleine,  dünne  Stabchen  mit  abge- 
rundoton  Enden  (Fig.  448),  welche  einzeln  liegen  oder  zu  zweien  unter 
einander  verbunden  sind  und  sich  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben, 
nicht  aber  durch  die  GR.\M'sche  Methode,  färben  lassen.  Sie  lassen  sich 
bei  Körpertemperatur  auf  Blutagar  oder  auf  Agar,  das  mit  Menschen- 
odor  Taubenblut  bestrichen  ist,  züchten  und  bilden  kleine,  wasserhelle, 
tröpfohonartiiie  Kolonieen.  Auf  den  übrigen  üblichen  Nährböden  wachsen 
sie  dagegen  nicht,  Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet.  Bei  Affen 
lässt  sich  durch  intratracheale  Injection  von  Reinkulturen  eine  katarrha- 
lische Entzündung  der  Respirationswege  erzielen.  Kaninchen  lassen  sich 
durch  Einverleibung  von  Kulturen  vergiften  und  bekommen  lähmnngs- 
artigo  Schwache  der  Musculatur  und  Dyspnoe.  Nach  Caxtaxi  wirkt  das 
von  den  Ricillen  producirte  Gift  besonders  auf  das  Centralnervensystem. 

N«oh  l'nUTsuohung«!  von  Ciaplkwski  und  Hessel  iBaki^iohg.  Umtersuck. 
•i6wr  K^m^JkJkH^ttH ,  C^Htr^ibi.  f.  Bakt.  XXII  2S97  und  Koplik  »Die  Bakteriologie 
4^^  KttH-kkH^i<rHs.  Cemtn»i^^\  f.  Bükt  XXII  1S97  find^  $ich  bei  Ke«cUi«t«B  in 
^W«  K«^|Hmtionswt^ifn  ein  kleiner,  dem  Influenzahacilius  ihnlieber,  unbeweglicher 
Barilltts.  welcher  die  Uri^diohe  der  Krknuikunje:  ^n  >oLL  LrzzATTO  -Zkt  AeiioL  des 
Ktmunki^sfens .  •.Vnt'^sJL'«.  ;\  Rik:.  XXVII  190*'  tuad  Uet  Keuchhu^^eakruiken  zwei 
IWüle».  ülvr  vioref^  [vaÜKVvne  Bedeutunif:  Stcheretf^  ciohi  lu  emiren  war.  Jochmaxx 
UBKi  Kr.vi"SK  .ti'-t.C  i.  Ä"-^.-ii.*iwt;s-^<,  Z  \  ifyy  :->\  Äi\  Ti^v/  t'^odeo  bei  Keuch- 
husurci  \ieR  lr.fIut*tiraiS5ÄCÜIeQ  ihnliche  ;^^iS.ileQ  Evic.  ppr5ii?i*:>  EpPKXPOEFr,  die  mnf 
häii2v.vv^^^tci!ul::i^*c  Nihrcvxiec  ^>ieiheQ.  und  hjuieo  dweeiSm  für  die  Ursadie  de» 
Ke«dihxi<5ec:>.     Ihr    Ivjkinu>   i>i    nxrin  '/iectSsch   cüj   cem    vvä   OtAPUEirKCT   und 

I. : :  e  r  A  T  u  r  über   A  e  r.   1  r. :  1  v.  r  n  5  ä  c  a  .• :  1 1  :i  s. 

JNItt«»! <rr.    T»-?    lii-H.fft^j:4v*'ißtm>f   :*".••/  ,-**  t-r  5V'.>'i.-y  <,.    5>.>  .VI.tsiL   »wtil   W:*A  ZS9^ 

t>*Mi»M>    .%"•  i^  W/t- f  .jv»  ^   <7i    ^liüf   i'.'.r    Ji.**-r%^/..£r-.:#.iv  »..     '■-.•■)..    .<  — 1.    :/:.    BJ^   TÄ^fL 
t?ri»j»»i>ryifr.   St-  5./-;r-'— .,t''.yv'    L  ji.i-'t.fL:"..    S.  ;    }tv;    XX''  :.'►"■.•"- 

& r<iWV.    . t : f* /•  •  •/'«.     f. -    li.i  u  t ..- f .    r.    TU." Ä.     *" . •-•  ■>.     :  * V  , 

&«aalt4E^«r.    ?V.iiyi".    .Kvf.a,n  .     L    .-^./.j'f.     '"" -.-'i-   J.^:-i.      r*>     "</.      »7-'     Ic- 

I^T^W    •-    W^aOferr.   2  t,t>'4  t^io*i-  •U>  •%     n     'rvr-'u  u. •**•;>>:••»».     I\    m  •/.    V/ltL    r^'A*i\ 

1tV«ctksaf% >•*««».    j.  '.-'>' *r:'    «.    jt't..i.     *  itrz.    ü    ."i./i.  1--.-      ►' .  1.    ;•    i.    >' *«,-»^   ^^ftf'i. 
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fler  Diphtherie  angesehen  wird.  In  inneren  Organen,  wie  Milz  und 
Lyniuhdriisen,  foliU  er  entweder  ganz  nder  ist  in  so  geringer  Zalit  vor- 
handen, dass  er  nur  durch  das  KuHurverfaljren  nachweisbar  ist. 

Die  Bacillen  sind  1,5—3  [h  lang,  an  den  Enden  oft  etwas  ange- 
schwollen. In  Kulturen  bilden  sich  verschieden  lange  Stäbchen 
(Fig.  449),  deren  Enden  kolbig  verdickt  oder  zugespitzt  sind.  Ge- 
iarbte  Bacillen  sehen  fleckig  oder  körnig  aus.  Zur  Färbung  lienntzt 
man  am  besten  eine  Farblösung  von  30  ccni  Concentrin  er  alkolmlischer 
Methylenbianlösung  in  I(K)  ccm  Kalilauge  von 
0,(XX>1  Proc,  wonach  man  tue  Schnitte  einige  Se- 
cnnden  in  0,5  Proc.  Essigsäure  und  danach  mit 
Alkohol  behandelt.  Die  Bacillen  sind  an  gefärbten 
Präparaten  oft  segmentirt.  Sie  färben  sich  aucli 
nach  (tRAM,  falls  die  Behandlung  mit  Jodjodkali 
und  Alkohol  nur  kurz  stattfindet, 

Fig.  449,     Di  tihtheriebaciUen    aus   einer  Rein- 
k  n  1 1  u  r,    AusÄtricnpräparat  (MetbylcDblau).    Vergr.  WJQ. 

Die  Diphtheriebacillen  wachsen  bei  Luftzutritt  am  besten  (Löffleh) 
auf  einer  Mischung  von  3  Tbeilen  Kälber-  resp.  Hanimelblutserum  und 
1  Theil  neutralisirter  Kalbtleischbouillon ,  welcher  1  Proc.  Pepton, 
1  Proc,  Traubenzucker  und  0,5  Proc.  Kochsalz  zugesetzt  sind,  oder  auf 
Blutserum  und  auf  Agar-Agar  mit  einem  Zusatz  von  10  Proc.  Glycerin 
oder  von  zuckerhaltiger  Xäbrbouillon  (Kolisko.  Paltauf,  Kitasato); 
sie  bilden  grauweisse  Kob>nieen.  Zu  ihrer  Entwickelung  beilürfen  sie 
einer  Temperatur  von  über  20^  C,  am  besten  sind  Xl—IM^.  Gegen 
Austrocknung  sind  die  Bacillen  widerstandsfähig;  durch  feuchte  Hitze 
werden  sie  jedoch    bald  getöiltet.     Sporenbibhing   ist   nicht  beobachtet. 

Mit  Bacillenknlturen  subcutan  geimpfte  Meerschweinchen 
(LoFFLER,  lioux,  Yersin)  gehen  in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  Grunde: 
an  der  Impfstelle  finden  sich  weissliche  Auflagerungen  und  hämorrha- 
gisches Oedem.  Die  Impfstelle  enthält  Bacillen,  die  inneren  Organe 
sind  dagegen  frei.  Einfuhr  von  Kultur e n  in  die  e r öffnete 
Trachea  von  Kaninchen.  Hühnern  und  Taubeu,  sowie  Impfung 
der  Conju  nctiva  von  Kaninchen  und  der  Vagina  von  Meer- 
schweinchen hat  Entzündung  mit  Psendomendnanbibiung  zur  Folge. 
Empfänglich  für  subcutane  Imi>fung  sind  Hammel,  Pferde,  Katzen, 
Hunde.  Kühe,  Kaninchen  und  Tauben.  Ratten  und  weisse  Mäuse  sind 
nahezu  immun, 

H4»üx.  Veesin,  Loffler,  Speonck  und  Andere  haben  bei  Tauben 
und  Meerschweinchen,  welche  die  Impfung  überstanden  hatten,  später 
Lähmungen  Iteobachtet,  und  erstere  geben  an,  dass  intravenöse  In- 
jection  von  tiltrirten,  also  Imkterienfreien  Bouillonkultureu  bei  Meer- 
achweinchen  und  Kaninchen  nach  \' erlauf  von  2— *>  Tagen  eine  schwere 
Erkrankung  mit  Läbmung  und  ttidtlichem  Ausgang  verursacht. 

Die  Virulenz  der  Kulturen  ist  sehr  verschieden.  Die  Diphtherie- 
liacillen  produciren  sowohl  im  menschlichen  Körper  als  auch  in  Kul- 
turen Toxine,  die  durch  Alkohol  fällbar  und  als  weissliches  Pulver  zu 
erhalten  sind.  Man  hat  dieses  (iift  den  Toxalbuminen  zugerechnet,  in- 
dessen ist  es  nach  Briegeu  und  Boer  kein  Eiweisskörper  und  bildet 
sich  (Gdinochet)  auch  bei  Züchtung  der  Bacillen  in  alkalischem  Harn. 
Nach  KoRSEL  wird  das  Gift  aus  dem  Nährmaterial  innerhalb  der 
Bakterienzelleu  gebildet  und  alsbald  abgeschieden. 
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In  wässeriger  Lösung  subcutan  Versuchsthieren  eingespritzt,  be- 
wirkt das  Gift  örtliche  Gewebsnekrose  und  hämorrhagisches  Oedem  und 
Entzündung,  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  Ergüsse  in 
die  Pleura,  Nephritis,  Verfettung  der  Leber  und  Lähmungen. 

Beim  Menschen  ist  die  Diphtherie  durch  eine  meist  über  die 
Schleimhaut  des  Rachens,  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen  und  der 
oberen  Respirationswege  sich  erstreckende  Entzündung  ausgezeichnet, 
welche  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften,  mit  In- 
toxicationserscheinungen  verbundenen  In fe et ionskrank- 
heit  auftritt  und  örtlich  zu  croupösen  Exsudationen,  z.  Th. 
auch  zu  diphtheritischen  Verschorfungen,  führt  (vergl.  §  92,  Fig.  189  u. 
Fig.  190).  Das  Auffälligste  bilden  croupöse  Membranen,  welche  in  der 
Rachengegend  und  in  der  Nase  meist  umschrieben,  platienfSrmig,  seltener 
über  grössere  Strecken  gleichmässig  ausgebreitet  sind,  dagegen  den 
Kehlkopf  und  die  Luftröhre,  oft  auch  noch  die  Bronchien  continuirlich 
auskleiden.  Unter  den  Croupmembranen  ist  das  Epithel  grösstentheüs 
verloren  gegangen,  das  Schleimhautbindegewebe  hyperämisch,  infiltrirt 
und  geschwollen  (Fig.  190,  S.  353).  In  schweren  Fällen  ist  stellen- 
weise auch  die  oberflächliche  Lage  des  Bindegewebes  nekrotisch,  am 
häufigsten  an  den  Mandeln,  welche  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  hoch- 
gradig geschwollen  sind.  In  der  Tiefe  sind  namentlich  die  näher  ge- 
legenen Lymphdrüsen  am  Halse  geschwollen  und  zeigen  oft,  mikro- 
skopisch untersucht,  kleine  Herde,  in  denen  die  Zellen  nekrotisch  und 
in  Zerfall  begritfen  sind.  Von  den  inneren  Organen  pflegen  namentlich 
die  Nieren  verändert  zu  sein,  indem  sie  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Verfettungszustände  an  den  Epithelien  und  den  Capillarwänden,  nicht 
selten  auch  Schwellungen  und  herdförmige,  kleinzellige  Infiltrationen 
zeigen.  In  der  Milz  finden  sich  innerhalb  der  weiss  aussehenden  Fol- 
likel sehr  oft  Degenerationsherde,  in  denen  mehr  oder  weniger  Zellen 
nekrotisch,  zum  Theil  auch  schon  zerfallen  sind  und  ihre  Kerne  ver- 
loren haben.  Im  Blute  zeigen  zahlreiche  Leukocyten  Verfettung.  Im 
Herzmuskel  finden  sich  nicht  selten  degenerative  Veränderungen  und 
Entzündungsherde.  Lahmungen  werden  durch  Degenerationen  und 
Nekrose  (Katz)  der  Ganglienzellen  der  Medulla  oblongata  und  des 
Rückenmarkes  und  der  dazu  gehörenden  Nerven  verursacht. 

Die  Lungen  werden  durch  das  Diphtheriegift  nicht  nachweislich  ver- 
ändert, doch  kommt  es  häufig  zu  Bronchopneumonieen,  welche  durch 
Aspiration  reizenden  Bronchialinhaltes  oder  durch  Fortschreiten  der 
Bronchialentzündung  auf  das  respirirende  Parenchym  entstehen. 

Sowohl  die  örtlichen  Schleimhautentzündungen  als  auch 
die  Intoxicationserscheinungen  können  allein  durch  die 
Diphtheriebacillen  und  ihre  Toxine  verursacht  sein,  allein 
es  ist  hervorzuheben,  dass  fast  regelmässig  auch  Streptokokken 
im  Erkrankungsgebiet  nachzuweisen  sind,  und  es  können  auch  reine 
Streptokokkeninfeotionen  das  klinische  und  anatomische  Bild 
einer  «Dipht  herie*"  bieten.  Sind  beide  Bakterienarten  vorhanden. 
so  wird  die  schädliche  Wirkung  der  einen  durch  diejenige  der  anderen 
unterstützt,  und  es  scheint  die  Anwesenheit  der  Streptokokken  die 
Virulenz  der  Bacillen  zu  steigern.  Bei  schweren  Formen  der  Diphtherie 
sind  Streptokokken  gewöhnlich  sehr  reichlich  vorhanden,  doch  giebt 
nicht  jede  Streptokokkeninfection  eine  schlechte  Prognose,  da  auch  die 
Virulenz  der  Kokken  erheblich  wechselt. 

Im   Verlaufe  der   Diphtheriebacilleninfeotion   entstehen   im   Körper 
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Antitoxine,  welche  die  Giftwirkung  der  Toxine  aufheben  und  die 
Heilung  der  Erkrankung  erniöj^lieheu  und  unterstützen.  Diese  Anti- 
toxinhildurig  erfolgt  auch  bei  Impfung  von  Tliiereo  mit  geschwächten 
Bacillen,  und  es  beruht  darauf  aucli  die  Möglichkeit,  von  Thieren 
fHammel,  Pferde),  die  wiederholt  mit  Bacillen  von  steigender  Virulenz 
geimpft  sind,  ein  Serum  zu  gewinnen,  wek^hes  das  zu  Heilzwecken  ver- 
werthbare  Antitoxin  enthält  (vergl.  j^  32  S.  129). 

Lehman^'  und  Nkumann  nenneo  den  Diphtheriobacillus  wegen  der  keulen- 
IdrxnigeD  Gestalt  der  Stabehen  Corynebakteriii  m.  Da  der  BaciHüs  in  Kulturen 
auch  verzweigte  Fäden  bilden  kann,  so  stalilen  »ie  iha  zu  den  H  y  ph o  in  y c  e  t e a , 
XU  denen  von  ihnen  und  Anderen  auch  der  Tuberkelbüdllus  nad  der  Aktitjomjceöpilz 
«Oospijra)  gerechnet  wird. 

Ehrlich  (Die  Constitution  des  Diphtheriegifte«  ^  D.  med.  Wochensehr,  ]89S, 
p.  597}  unterscheidet  versehiedene  Di phtheriebadllen gifte,  nämlich  Toxine  und 
Toxone,  und  diese  selbst  stellen  aneh  wiwler  keine  einheitliehen  Koqjer  dar,  sondern 
iterf allen  in  mehrere  Untern btJipihini^eii  (Prototoxine,  Deuterotoxine  und  Tritotoxine), 
welehe  »ieh  fUirch  ihre  verischiedene  Avidilät  gegen  daa  Antitoxin  unterscheiden.  Er 
nimmt  ferner  an»  dasi^  in  den  Uiftmolekiilen  zwei  von  einander  nnabhilngige  Alom- 
«omplexe  seien;  der  eine  davon  ist  haptopborer  Natur  und  l>ewirkt  die  Bindung  an 
das  Antitoxin  resp,  an  die  diesem  entsprechenden  Seitenketten  der  Zellen,  Der 
andere  Atomcotnplejc  ist  toxophur^  d.  h.  er  i^t  die  Ursache  der  «i>eeifischen  Gift- 
wirknng  (vergh  §  32). 

Nach  LcVffler,  v.  Hoffmann,  Roux,  Yerstn',  Babes  und  Anderen  kommen 
in  der  üund-  und  Racbenhohle  ^ehr  häufig  als  Pseiidodlplitheriebafnien  bezeichnete 
Bacillen  vor.  welche  den  Diphtberiebacillen  gleich  sehen  und  :*dbst  in  Kulturen  nur 
schwer  von  denselben  unterscliieden  werden  können.  Da  die  Dipbthencl>aeillen  ibre 
Virulenz  auch  verlieren  können,  so  ist  es  nicht  unmöjtrlicb  (Korx,  Yersin),  das^H  die 
beiden  Bacillen  Varietäten  einer  Art  dar>it4?lleu.  Nach  Kober  und  Anderen  kommen 
Diphtheriebacilicu  auch  lu  der  Mundhöhle  gesunder  Individuen  vor, 
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S  164.    Der  BaeilluH  tetani  (KrTASATo)   ist  ein  feiner,   schlanker 
Bacillus  (Fig.  4iX)).  der  in  den   oberflächlichen  Erdschichten    weit  ver- 
breitet   vorkonmit    und    als    die    Ursache   des   Tetanus    anzusehen    ist. 
Nach  Beobachtungen,   welche  Nicolaier   im  Jahre  18H5  gemacht   hat^ 
erhält    man    hei    Mäusen ,    Meerschweinchen    und    Ka- 
I  ^fy%  -       ninchen   durch    subcutane  Impfung  oberflächlicher  Erd- 
^'         /i       schichten    oft    typischen    Tetanus    mit    tödtlicheni    Aus- 
*^         ^^  gang,  welcher  durcli  diesen  Bacillus  verursacht  wird. 

Fig.  450,  Tetanufibacillen  mit  endständiger  Sporen- 
hildiuig.    Vergr.  1000. 

Von  RosENiiACii  wurde  im  Jahre  1886  zuerst  der  Nachweis  ge- 
bracht, dass  diesell^e  Ba<nIIenform  bei  Wund-  oder  Erfrierungstetanus 
des  Menschen  im  (rebiete  der  verletzten  Stelle  zu  linden  ist  und,  ver- 
impft, bei  Meerschweinchen  und  Mäusen  Tetanus  hervorruft.  Seither 
ist  der  Befund  vielfach  bestätigt  worden.  Der  Bacillus  ist  weder  im 
Erdboden  noch  in  den  inficirten  Wunden  isolirt  vorhanden,  und  es 
sind  danach  riie  Iniijfungen  ntit  Gemengen  von  Bakterien  angestellt 
worden.  Die  Versuche,  den  Bacillus,  in  dem  man  die  Ursache  des 
Tetanus  sah,  dnrch  Kulturen  zu  isaly*cn,  sind  den  meisten  Unter- 
suchern missglückt.  Im  Jahre  IHKll  gelang  es  Kitasato  im  Labora* 
torium  von  Koch,  den  Tetanusbacillus  zu  isoliren,  und  zwar  dadurch, 
dass  er  einige  Tage  lang  iui  Briitofcn  aufgestellte  Mischkulturen  eine 
halbe  bis  eine  Stunde  lang  im  Wasserbade  auf  80  ^  C  erhitzte  uud 
danach  Plattenkulturen  in  einer  Wasserstoffatniosphäre  anlegte.  Durcli 
das  Erhitzen  wurden  die  gleichzeitig  mit  dem  Tetanushacillus  wach- 
senden   Bakterien    getödict,    während    sicli   der  Tetanushacillus  erhielt. 

Der  Tetanusbacillus  ist  anaerob  und  gedeiht  in  einer  Wasserstoff- 
atmosphiire  sehr  gut,  nicht  aber  unter  Kohlensäure.     Er  wächst  in  ge- 
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wohnlichem,  jmptonhaltigem,   scliM^ach  alkalischem  Agar-A^ar,   in  Blut- 
serum   und   in  Nährgelatine,    von  denen   er  die  letztere   unter   Oasbil- 


dung  verflüssig:^.    Zusatz    von 


1 ,5—2  ^,  (j  Trau  ben  z ueker 


zu   Agar-Agar 


beschleunigt  das  Wachsthum;  am  geeignetsten  ist  eine  Temperatur 
von  3*>— >S8^*  C,  Er  bildet  langte  dünne,  borstenformige  Stäbchen, 
welche  endständige  Sporen  (Fig.  450)  bilden,  die  eine  kugelige  An- 
schwellung am  Stäbchenende  bedingen  (Köpfchenbacillen).  In  Kulturen 
kann  er  zu  langen  Seh  ein  faden  aus  wachsen.  Die  Kulturen  verbreiten 
einen  widerwärtigen  Geruch,  die  (ielatine  wird  langsam  verflüssigt. 
Die  Bacillen  färben  sicli  nach  GBAM'sclier  Methode,  sie  sind  ausser 
der  Zeit  der  Sporenldhhing  beweglich  und  besitzen  ]>eritriche  Geissein, 
Reinkulturen,  auf  Pferde,  Esel,  Jleerscliweiuchen,  Mäuse,  Hatten  und 
Kaninchen  geimpft,  verursachen  Tetanus,  doch  muss  man  bei  Kaninchen 
etwas  grössere  Giengen  zur  Impfung  benutzen.  Die  Contracturen 
stellen  sieh  zuerst  in  der  Nähe  der  luipfsfelle  ein.  Eiterung  tritt  au 
der  Im])fstelle  nicht  auf.  Die  Bacillee  sind  nach  erfolgtem  Tode  im 
Thiere  nielit  mehr  nachzuweisen  und  tinden  sich  nie  ausserhalb  der 
Infectit  ms  stelle. 

Nach  Expenmentaluntersuchungen  von  Kitasato  wirkt  das  bacillen- 
freie  Fütrat  von  Bacillenkulluren  in  Bouillon  in  derselben  Weise,  wie 
die  bacillenhaltigc  Kultur,  und  es  sind  nanientlieb  die  Meerschwein- 
cheo  sehr  em[dänglirli.  Keimfreies  Blut  oder  Transsudat  aus  der 
Brustbiible  eines  mit  Telanus  intidrterj  Thieres  erzeugt,  auf  Mäuse 
überirnpft,  wieder  Tetanus.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  es  sich 
beim  Tetanus  um  eine  Into  x  ieat  iun  mit  einem  Gift  iTe  tano  toxin) 
handelt,  das  sieb  im  Blut  verbreitet.  Das  Gift  wird  (Kitasato)  durch 
Hitze  (bei  (35^  und  <ianiber  in  wenigen  Minuten)  und  durch  directes 
Sonnenlicht  (in  15- IS  Stunden)  zerstört  und  verliert  aueh  unter  dem 
Einrtuss  (U'Ä  zerstreuten  Tageslichtes  in  einigen  Wochen  seine  Wir- 
kung. Nach  Untersuchungen  von  Hrieger  und  Cohn  giebt  das  ge- 
reinigte Gift  keine  Eiweissreactienen,  gehört  sonach  nicht  zu  den  Tox- 
albuminen. 

Die  lufection  resp.  Intoxication  des  Menschen  erfolgt  meist  von 
Wunden  aus;  idiopathischer  oder  rheumatischer  Tetanus,  die  nicht  von 
erkennbaren  Wunden  ausgehen,  entstehen  durch  Infection  von  der  Mund- 
höhle und  den  Kespirationswegen  aus  (Carboxe,  Peruero.  Tiiälmann). 
Bestehender  Katarj'h  begünstigt  die  Infection  (Thalmann).  Das  Tetanus- 
toxin  wirkt  vurnehudich  auf  ilas  Nervensystem. 

Der  Baeillus  «MHleniatis  malitnii  iVibrion  sep tique  Pasteür) 
ist  ein  von  H.  Kocii  zuerst  genauer  untersuchter  anaerober  Bacillus, 
der  sich  in  den  verschiedensten  faulenden  Substanzen  vorfinrlet,  dessen 
Sporen  im  Erdlioden,  der  mit  faulenden  Fliissigkeiten  oder  Jauche  ge- 
düngt worden  ist,  fast  nie  fehlen.  Die  Bacillen  sind  ^V -3,5 /'  lang  und 
1—1,1  ft  hreit  und  bilden  rd't  lauge  Scheinfäden,  Sie  sind  tlen  Milz- 
brandbaclllen  älinlich,  jedoch  etwa>  scldanker,  an  den  Emlen  abgerundet, 
nicht  abgestutzt.  Bei  der  Sporenbild nng  tindet  ähnlich  wie  bei  Bacillus 
butyricus  eine  Auftreibung  des  Stäbchens  statt,  so  thiss  spindelige  und 
kanh]uappenfnrmige  Bildungen  entstehen. 

l>er  Bacillus  ist  beweglich  und  besitzt  (leisselfädeu  sowohl  au  den 
Enden  als  an  den  Längsseiten.  Er  wird  durch  die  Gram  sehe  i^Iethode 
nicht  gefärbt. 

Er  wächst  sowohl  in  Nührgelatine  als  in  Agar-Agar  nrnt  in  coagu* 
lirtem  Blutserum,   niuss  aber  tief  untergetaucht   und  von  der  Luft  ab- 
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geschlossen  sein.  Besonders  geeignet  ist  Nährgelatine  mit  einem 
Zusatz  von  1 — 2  Proc.  Traubenzucker  (Flügge).  Nährgelatine  und 
Blutserum  werden  verflüssigt,  letzteres  unter  Gasentwickelung. 

Man  kann  den  Bacillus  leicht  erhalten,  wenn  man  Gartenerde 
Meerschweinchen  unter  die  Haut  näht  und  darauf  achtet,  dass  die  Luft 
zur  Impfstelle  keinen  Zutritt  hat.  Die  danach  eintretende  Vermehrung 
der  Bacillen  bewirkt  eine  fortschreitende  ödematöse  Schwellung  des 
subcutanen  Gewebes.  Weiterhin  verbreiten  sich  die  Bacillen  auf  die 
serösen  Häute,  die  Milz  und  andere  Organe. 

Mäuse,  Meerschweinchen,  Pferde,  Schafe  und  Schweine  sind  für  die 
Bacillen  empfänglich,  Rinder  nicht 

Nach  Beobachtungen  von  Brieger,  Ehrlich,  Chauveaü,  Ar- 
LOiNG  und  Anderen  kommen  gelegentlich  Oedembacillen  auch  in 
menschlichen  Geweben  zur  Entwickelung,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Gewebe  schlecht  ernährt  sind  und  die  Bacillen  durch  irgend 
einen  Zufall,  z.  B.  durch  Einstich  einer  Injectionsspritze,  in  die  Tiefe 
der  Gewebe  gelangen.  Sie  führen  zu  gangränösen  Processen,  die  mit 
blutigem  Oedem  und  mit  Gasentwickelung  verbunden  sind. 

Als  Bacillus  phlesrniones  emphysematosae  hat  im  Jahre  1892 
E.  Fraexkel  einen  anaeroben  Bacillus  beschrieben,  der  in  vielen  Fällen 
als  die  Ursache  mit  Gasbildung  verbundener  phlegmonöser  Entzündungen 
anzusehen  ist.  Nach  Fraexkel  ist  der  Bacillus  unbeweglich  und  bildet 
nur  ausnahmsweise  Sporen.  Er  findet  sich  auch  in  der  Aussenwelt 
(von  F.  auf  einem  Holzsplitter  nachgewiesen,  mit  dem  sich  ein  Mann 
verletzt  hatte,  der  an  Gasphlegmone  zu  Grunde  ging)  und  ruft  bei 
subcutaner  rel)ertraguug  auf  Meerschweinchen  oder  Sperlinge  einen  pro- 
gredienten, mit  zuuderartigem  Zerfall  von  Unterhaut-  und  Muskelgewebe 
sowie  freier  Ansammlung  von  Flüssigkeit  und  Gas  einhergehenden 
Krankheitsprocess  hervor.  Nach  intravenöser  Einverleibung  bei  Kanin- 
chen oder  Meerschweinchen  findet  eine  Gasentwickelung  in  inneren 
Organen  statt. 

Walirsoheinlich  ist  der  Bacillus  identisch  mit  einem  von  Ernst, 
Welch  und  Nuttall  beschriebenen  (von  letzterem  als  Bacillus 
aerogenes  oapsu latus  bezeichneten)  Bacillus  der  „ Schaum leber*' 
(Ernst),  d.  h.  einem  Bacillus,  der  als  Ursache  von  Gasentwickelung 
in  der  Leber  des  Menschen  (Erxst)  angesehen  wird.  Wahrscheinlich 
(Fraexkel)  kommen  solche  Schaumorgane  dadurch  zu  Stande,  dass 
der  fragliche  Bacillus  einige  Zeit  vor  dem  Tode  in  die  Gewebe,  speciell 
in  die  Leber,  eindringt. 

Nach  Vailukrp  und  Vinckst  tritt  nach  Impfung  giftfrei  gemachter  TetaDus- 
l^cillen  auf  Thiort^  koin  Teti«nu$  ein.  Eü  ist  danach  anzunehmen,  dass  die  BaciUen 
in  dem  C^welx»  dos  Menjschon  und  der  Thiere  nur  dann  sich  Termehren  und  zur  Vo"- 
giftung  führen,  wenn  K>s<>ndore  Verhaltnisse  vorliegwi.  wenn  gleichzeitig  auch  das 
Tetanusgift  soU>!it  inier  .andere  l^terien  (x.  B.  Kic.  prxxiigiosus»  in  die  Gewebe  ge- 
langte. Blvmkxthal  ist  der  Meinung,  dass  die  BaciUen  ein  Ferment  abacheideD, 
welchem  im  Organismus  das  Tetanusgift  tTxeugt* 

Nach  Untersuchungen  von  Kit.\äat\>.  Tizzoni.  Cattaxi,  Baqos,  Behbikg 
und  Anderen  lassen  sich  empfüngliclie  Thiert^  gxven  Tetanus  immun,  oder  richtiger 
geevn  das  Tetanusgift  giftfest  machen.  Das  Bhu  giftfest  gemachter  Thiere  besitzt 
Tetanusgift  7er?torende  Kijrens<*haficn.  und  <>i  gtMingt  danach,  mit  dem  aus  diepon 
Blut  gewv^nnenon  Htnls^^nim  empf. angliche  Ihioit^  7U  immunisiren.  oder  bereits  aus- 
gt^brochenen  Tetanus  yur  Heihuig  f\\  bringen  oo^gl.  §  :^J•. 

Ueber  Bakterien  der  h.Hmorragischen  Infection  vergL  §  44. 


Bacillus  tetani.     Bacillus  oedematls  maligni.     Pesibacillus. 
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§  16f>.  Der  Baelllu!«  der  Uciiloiipest  ist  im  Jahre  181)4  von 
KiTASATO  und  von  Yersin  bei  Erforschung  einer  in  Hongkong  aus- 
gebrorheneii  Pesto|>idemie  durch  eine 
Japan iiiche  und  eine  französisdie  Unter- 
suchungsconiinission  entdeckt  worden. 
Der  Pesthaeilliis  ist  ein  kleines,  an  den 
Enden  ai»geriindetes  Stäbchen  (dem  Ba- 
cillus der  Ililhnert'holera  iibniicb),  welches 
sich  uiil  basischen  Anilinfarben,  bezw*  mit 
Methylen bhiu,  leicht  färben  lässt  nnd  bei 
Tinction  zum  Theil  extiuisite  Polfarbnng 
zeigt  (Fig.  451),  Bei  GRAMscher  Behand- 

Fig.  451.   PetithaciMen  (Fuchsin f.).    Ver- 
gröeeerting  580. 
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iung  wird  er  entfärbt  Er  findet  sich  bei  allen  Pestkrauken  besonders 
reichlich  in  den  ju^eschwellten  Lymphdrüsen,  sodann  aber  auch  in  der 
Milz  und  im  Blute.  Er  lii^st  sich  auf  den  verschiedenen  im  Gebrauch 
stehenden  Nährl»öden  zücliteu  und  bihlet  blaup^raue  Kolonieen,  die  Stab- 
chen verschiedener  Lange  cnthajren.  Er  vermelirt  sich  reichlich  in 
zuckerhaltiger  Bouillon  und  bildet  Toxine.  Eigen liewe^^ani^eu  sind 
nicht  beobachtet,  Sporen  werden  nicht  gebildet.  Durch  Erwärmen 
werden  die  Bacillen  leicht  getödtet,  können  aber  Austrocknung  gut 
ertragen. 

Die  Beulen  p est,  welche  noch  am  Ende  des  17.  und  am  Anfang 
des  18.  Jalirhunderts  in  Europa  massenhaft  Jtenscheii  dahinraffte 
(schwarzer  Tod),  ist  seit  172(*  fast  ganz  aus  Europa  verschw^unden  und 
hat  sich  nur  hier  und  da  im  östlichen  Europa  gezeigt.  In  ver- 
schiedenen Gebieten  Asiens  (Yünnan  in  China,  Arabien,  Mesopotamien) 
und  iui  Innern  von  Afrika  (Koch)  scheint  die  Krankheit  endemisch 
vorzukommen  und  von  Zeit  zu  Zeit  ähnlich  wie  die  Cholera  sich  aus- 
zubreiten. 

Die  Infection  des  Menschen  erfolgt  gewöhnlich  von  der  Haut  aus» 
seltener  von  den  Schleimhäuten  des  Mundes,  der  Nase,  des  Rachens 
und  von  der  Conjunctiva,  noch  seltener  von  den  tiefer  gelegeneu 
Respirationswegen  aus,  docir  kommen  Fälle  primärer  Pestl)rouchitis 
und  Pestpneumonie  vor.  In  der  Haut  bilden  kleine  Verletzungen  die 
Eingangspforte,  doch  scheint  (Albrecht  und  Ghon)  schon  intensives 
Einreiben  einer  Hautstelle  mit  verunreinigten  Fingern  oder  Kleidungs- 
stücken zu  geniigen,  um  eine  Infection  zu  erzeugen. 

Die  Bacillen  werden  von  den  Lyniphgefässen  aufgenommen  und 
den  zugehörigen  Lymphdrüsen  zugeiiihrt,  und  es  kommt  dadurch 
zun»  p  r  i  ni  ä  r  e  n  H  u  b  o ,  d.  h.  zu  einer  niächtigen  Schwellung  der 
inficirten  Lymphdrüse  oder  Lymidnirüsengrnppe.  Durch  Infection 
weiterer  Lymphdrusen  auf  dem  Lymjdiwege  entstehen  primäre  Bu- 
b 0  n  e n  z  w  e i  t er  Ordnung,  durch  Metastasen  auf  dem  Blutwege 
s  e  c  u  u  d  ä r  e  B  u  b  o  n  e  n.  Es  ist  also  die  Pest  zunächst  durch  eine 
acute  Pol  y  a  d  e  n  i  1 1  s  charakterisirt.  Da  aber  die  Giftstoffe,  welche 
au  den  Leib  der  Pestbacillen  gebunden  sind,  eine  degenerative  und 
nekrotisirende  Wirkung  auf  die  Gefiisswände  ausüben,  so  kommt  es 
zugleich  auch  zu  zahllosen  Häniorrhagieen,  und  es  fehlen  dieselben 
nur  in  seltenen  Fällen.  Zu  diesen  Veränderungen  können  sich  noch 
umschriebene  Herderkrankungen  der  Milz,  Leber,  Nieren,  Lunge,  Haut 
etc.  hinzngesellen.  Man  kann  danach  (Albreoht  und  Gfiün)  die  Pest, 
abgesehen  von  jenen  Fällen,  in  denen  die  Pcstinfection  auf  den  primären 
Bubo  beschränkt  l »leibt,  als  eine  A 1 1  g  e  m  e  i  u  i  n  f  e  c  1 1 o  n  1  »ezeichuen, 
die  durch  Aufnahme  von  Bakterien  aus  einem  primären  Erkrankungs- 
herd entsteht  und  unter  dem  Bilde  einer  Polyadenitis  und  einer 
schweren  hämorrhagischen  S  e  p  t  i  k  ä  m  i  e  ver lau ft. 

Der  einzelne  Erkrankungsherd  ist  durch  (iewebsnekrosen,  die  in 
das  Gebiet  der  C  o  a  g  u  1  a  t  i  o  n  s  n  e  k  r  o  s e  gehören  (  Albhecht  und 
Ghon)  sowie  durch  starke  Exsudation,  Entzündung  und 
Blutung  charakterisirt  und  durch  die  Anwesenheit  ungeheurer  Mengen 
von  Bacillen  verursacht*  Die  Lyniplnlrüsen  des  iiriniären  Bubo  sind 
entweder  ganz  oder  zum  grossen  Theil  hämorrhagisch  infarcirt,  da- 
neben markig  gescliwollen.  Nach  Verlauf  einiger  Tage  zeigen  sich 
auch   gelbliche,   nekrotische   Herde,   die   weiterhin   einschmelzen.     Hat 
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die  Erkrankung  länger  als  6  Tage  gedauert,  so  kann  die  Einsclimelzung 
der  Lymphdrüsen  den  Charakter  einer  Eiterung  annehmen. 

Die  Umgebimg  der  Lymphdrüsen  ist  stets  mehr  oder  weniger 
€dematüs  geschwollen,  von  IShitung  dorcJisetzt,  und  es  finden  sich 
Bliitiingeu  auch  in  benachbarten  grösseren  Venen  wänden. 

Die  secnndären  Entzündungen  der  Lymphdrüsen  uud  des  lyniph- 
adenoiden  Gewebes  der  Mund-Kachenhöhle  ptlegen  nicht  so  hochgradige 
Schwellungen  zu  verursachen  wie  die  primären,  gleichen  den  markigen 
Schwellungen  bei  Typhus,  und  es  ist  auch  das  umgebende  Gewebe 
weniger  verändert,  doch  kann  das  Bild  bot  läuL^^erer  Dauer  des  Processes 
demjenigen  der  primären  liubonen  ähnlich  sich  gestalten. 

Die  Milz  der  Pestkranken  ist  ziemlich  geschwollen,  dunkelroth,  fein 
gekörnt,  chagrinirt  i Albrecht  uud  Ghon)  und  enthält  oft  kleine 
nekrotische  Herde,  verursacht  durch  massenhafte  Bacillenentwickclung, 

]n  den  drüsigen  Organen  uud  in  der  Haut  können  neben  Blutungen 
ebenfalls  nekrotische  Herde  untl  exsudative  Entzündungen  vorkommen, 
die  alle  durch  Bacillen  verursacht  sind.  In  der  Lunge  können,  abge- 
sehen von  der  primären  Pcst-Bronchopneumonie,  secundäre  metii- 
statische  Herdentzündungen  und  Aspirations-Bronchopneumonieen  vor- 
kommen. 

Die  Pestkranken  sterben  am  häutigsten  innerhalb  der  ersten  8  Tage, 
können  aber  noch  nach  mehreren  Wochen  an  Marasmus  zu  Grunde 
gehen. 

Nicht  selten  gesellen  sich  Secund ärinfectionen  zur  Pest- 
infection  hinzu,  so  namentlich  von  Streptokokken  und  Diplokokken,  Sie 
gehen  (Albrecht  und  Ghon)  am  häutigsten  von  den  durch  die  Pest- 
bacillen  veränderten  Mandeln  und  Zungenhalgdrüsen  aus. 

Unter  den  Thi  er  en  sind  für  Pest  besonders  empfänglich 
Ratten  und  Mäuse,  Affen  und  Katzen,  und  es  kommen  bei  den- 
selben, insbesondere  bei  Ratten,  auch  Spontaninfectionen  vor,  so  dass 
sie  zur  Verbreitung  von  Epidemieen  lieitrageu  kruinen.  Weniger  em- 
pfänglich sind  Schweine  und  Hunde,  noch  weniger  Vögel, 

Die  Veränderungen  l>ei  inhcirten  Thiereu  stimmen  im  Allgemeinen 
mit  den  lieim  Menschen  festgestellten  uberein.  Die  Infection  kann 
auch  bei  ihnen  entweder  local  bleiben  oder  allgemein  werden.  Nach 
der  Lymphadenitis  und  den  multi|ilen  Hämorrhagieen  entstehen  auch 
bei  ihnen  in  Milz,  Leber,  Lunge  miliare,  tuberkelälmliche  Herde.  Der 
V'erlauf  ist  meist  acut,  selten  chronisch.  Im  letzteren  Falle  können 
grössere  nekrotische  Herde  durch  Binilegewebe  altgekapselt  werden. 
Die  Thiere  lassen  sich  sowohl  von  der  Haut  als  von  den  Schleim- 
I  Muten  des  Darmtractus  und  der  Respirationswege  aus  leicht  inticiren, 
LUBd  es  bedarf  zur  Infection  von  den  Schleimhäuten  aus  keiner  Ver- 
letzung. Impfung  einer  mit  antieren  Mäusen  in  einem  Käfig  gehaltenen 
Maus  kann  eine  Käfigepidemie  verursachen  (Schottelius). 

Versuche,  Thiere  und  Menschen  gej^en  Pest  mit  abgetödteten  und 
Äbgeechwaeh  ten  PestbatMllen  zu  immunifliren,  sind  vielfarh  ange»lellt 
worden,  w>  nani entlieh  von  Ykhsin,  Haffkin  und  Lustig,  und  es  gelingt  auch, 
tKager,  Pferde  uud  Affen  gqren  t<>dlhfhe  Ein  impf  ungen  immun  zu  machen,  £1»  wird 
Auch  über  Erfolge  beim  Menschen  lieriehtet,  indem  von  den  Geimpften  ein  geringerer 
Proteen t.«<atz  erkrankt  aln  von  uitht  (leimpften;  doch  wird  von  anderen  Autoren  (Brn'EHI 
der  Erfolg  dief^er  Impfnngcn  in  Zweifel  gezogen.  i)oö  Weiteren  p*ind  auch  Imuiuni- 
^iruDg»^-  und  Heil  versuche  mit  <lem  Serum  von  immun  gemachten 
Thiereo,    namentlich    von    Pferden    (Yeu^lv,    LröTlG),    beim    Menschen    angestellt 

2)<ter,  UhtK  d.  Atlfem.  Fatbol,    10.  Aufl.  41 
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worden,  wid  ea  wird  auch  von  ver?chiedetjen  Autoreo  eiaem  «olchen  SenuD  ein 
günstiger  Einfluss  zugeschricbon. 

In  den  letzten  Jahren  siind,  veraidai*st  durch  die  Ausbreitung  der  Pest  in  Indien 
und  ihr  Auftreten  in  Europa,  zahlreiche  Arbeiten  ri\)er  Fe^  erschienen.  Die  ein- 
gehendsten palhidogisch-aDatomiPfhen  und  experirnentelleo  Untersuchungen  haben 
Albrecrt  und  Ghon  augestellt,  deren  Angaben  auch  vornehmlich  bei  Abfasaung  dea 
Texte»  benutzt  wurden. 

Stickler  unterscheidet  je  nach  der  ersten  Localisation  der  ßacilien  1)  Bubonen- 
f»e8t  (die  häufigste  Form);  2)  Haut[>eet  (BläÄchen-  und  Ges^chwürebildung  oder  furunkel- 
ahnliche  Hautentzündungen);  ;?)  Lungenpest;  4)  Darmpest. 

Vor  einigen  Jahre- n  hat  8a  na  REU  J  fSur  ta  fUm-e  jaufiCt  Ann.  de  VlmsL  PäsUur 
IS 9 7  w.  Ol* f.  /.  Bakt.  XU)  ab  Ur^^aehe  des  gelben  Fielwi-s  einen  Bacillus  beschrieben 
und  ieine  Eigenschaften  durch  Kultur  versuche  und  Im|>tuug  auf  Thiere  festzustellen 
geBUcht.  Er  ist  auch  heute  der  Anj»icht,  dasa  sein  BaeilJUB  icteroidee  die  Ur- 
fache  de»  gelben  Fiebers  ^ei  (Zur  Lehre  vom  gdben  Fieber ^  CbL  f.  BakL  XX  VII 1900^ 
und  berichtet  auch  iiber  günstige  Schutz*  und  Heilwirkung  (Exper.  sur  Vemptoi  du 
sirum  curat if  ri  prerenttf  de  ta  fierre  jaune,  Ann.  ffe  PInM.  Pasteur  1898)  seine» 
von  vacciuirttin  lliiercn  (Hunde,  Pferde,  Rinder)  gewonnenen  Sexuni«.  Fkeike  (Man. 
Bur  ia  bavirnohgie,  pathot^hue  et  traä^imettt  de  la  fierre  jaufte^  Rio  de  Janeiro  IS98 
u,  Chi.  f.  Bakt,  XX  VI}  bestreitet  dagegen  auts  energiöchste  die  Richtigkeit  der  öana- 
RKiXi 'neben  Angaben  und  hält  für  die  ITrsache  des  gelben  Fiebere  einen  Ächou  früher 
von  Uim  l>et*ebri ebenen  Coi'cus,  den  er  M  i  c  r  o  c  o  c  c  u  s  x  a  lU  h  o  g  e  n  i  c  u  s  nenn  t.  Er 
konnte  mit  dcrurtclben  bei  Hunden,  MetT.Hchweinehen  und  Kaninchen  eine  dem  gelben 
Fieber  ähnliche  Erkrankung  erzeugen  und  berichtet  ebenfalls  über  erfolgreiche  Schntz- 
impfungen  mit  abgeschwächten  Kulturen. 

Durch  UntierHuchungen  von  Dücrey^  Kreffing  und  Petersen  (vergl  Petersen^ 
Ühiat  mottet  Arch.  /".  Derm.  XXIX  1894  u.  XXX  1895}  ist  es  wahrt»ciieinhch  ge- 
niai^hti  dasB  auch  dua  Ulcus  niolle,  der  weiche  Schanker,  durch  einen  ßadllui* 
verursacht  wird.  Es  wird  indessen  die^e  Annichauung  von  competcnten  Autjoren 
(l'*lNtäEB,  f>i^'  Syphilis  und  die  renerisehen  Krankki'itefi^  Leipxig  139Sj  beetritten» 
und  die  Ansicht  vertreten,  dass  dem  weichen  Schanker  ein  einziges  specifiecJies  Virus 
nicht  /uknnune.  Auch  ist  zu  beraerken,  dass  Kultur  versuche  mit  Sciiankerbacilien 
binher  nicht  gelungen  e^ind» 
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§  166.  Der  Badllits  tiibereulosis  ist  die  Ursache  der  sowohl 
beim  Menschen  als  auch  hei  den  Haussiiii*jethiereri  überaus  liiliififjjen 
Infectionskraukheit,  welche  gewöhiiHcli  als  Tuberkulose,  bei  Thiereii 
zum  Theil  auch  als  1* er  1  sucht  bezeichnet  wird. 

Die  im  Jahre  1882  von  K()CH  entdeckten  und  genau  untersuchten 
Tiiberkelbacillen  bilden  schlanke  Stäbchen  fFij^,  4'r2)  von  l,f>— 4,0  a 
Länge,  welebe  häuHg  hHcht  gekrümmt  sind.  Zu  ihrer  Färbung  sind 
Anilinfarben  (Fuchsin,  Geutianavi*.*lett)  geeignet,  fleren  wässeriger  Lösung 
Alkali  oder  Karliolsäure  oder  Anilin  zugesetzt  ist;  die  einmal  gefärbten 
Barillen   bulten   alsdann   den  P'arb- 

stoff  auch    dann   zurück,  wenn  das  ^  ^"^^ 

lietreftende     Präparat     dureb     ver-  a  Av 

dünnte  Schwefelsäure  tider  Salpeter-  *  '   w  %^  •)  ^ 

säure   o*ler  Salzsäure   und  Alkohol  ^  | 

entfärbt  wird.  ? 


Fig.  452.  Tu b e r  k  e  l  b Ä c i  11  e  n.  Auf 
Deckgllscheji  in  düoner  Ljige  aim- 
mtricheDe»,  mit  Fuchsin  und  Methylen- 
Blmu  gefärbtes  öputuiii  eine»  au  LuDgen- 
tiiberkid(i*e  erkrankten  Mannes.  Ver^T.  400* 


Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  m  ihrem  Innern  nicht  selten  helle, 
gUUizende,  ungefärbte  Stellen  oder  setzen  sirli  aus  gefärbten  Kugel  eben 
zxisaninjen.  Kdch  hat  diet?e  hellen  Stellen  früher  als  Sporen  gedeutet, 
und  es  ist  diese  Ansicht  lange  Zeit  allgemein  acceptirt  worden.  Es 
lässt  sich  indessen  ein  Keimen  dieser  (iebiide  nicbt  uacliweisen.  und  es 
werden  zur  Zeit  die  erwähnten  tiebilile  nicht  mehr  als  Spuren  ange- 
sehen. Es  bilden  sonach  die  Tulierkelbacillen  keine  be^fuubvren  Dauer- 
formen, dagegen  sind  die  Bacillen  gegen  äussere  Eintlüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknnng,  resistenter  als  viele  andere  Bakterien, 

Die  Tuberkelbacillen  lassen  sich  bei  Korpertemperatur  und  Sauer- 
stoffzutritt  auf  erstarrtem  Blutserum,  auf  Hlutserumgelatine,  auf  Näbr- 
agar  und  in  Ibmillon  züchten,  vermehren  sich  aber  selir  langsam,  so 
dass  an  den  Impfstellen  erst  am  7,  bis  lu.  Tage,  orlor  auch  noeli  später, 
Kulturen  in  Form  matt  weisser,  Scliüp|tclien  ».deichender  Fleckeben  auf- 
treten, (irossere  Kulturen  bilden  auf  der  OberHäche  vrin  erstarrtem 
Blutserum  weisslicbe,  nnregelmiissig  gestaltete»  glanzlose  Auflagerungen. 
Nach  NocARD,  I^iux  und  Bischoff  wird  das  Waclisthum  der  Bacillen 
durch  Glycerinzusatz  (4 — s  Proc.)  sehr  gefi'irdert.  Pawldwski  gelang: 
es,  sie  in  zugescbmolzeuen  (ilasroliren  auf  Kartotlebi  zu  züchten.  In 
Kulturen  bilden  die  Tuberkelbafillen  auch  Fäden,  zum  Tbei!  sogar  mit 
Verzweigungen, 

Bei  Temperaturen  unter  2H**  utjcl  über  4l'"  bleibt  die  Bacillun- 
bihlung  aus,     Sonnenlicbf  tödtet  die  Bacillen  in  kurzer  Zeit  (Koch). 

l'eberträgt  man  rein  gezüchtete  Bacillen  auf  N'ersurbsthiere.  so  er- 
hält man  bei  ihmselbeu  Tuberkulnse,  und  es  gelingt  ilif  Uebertragung 
sowohl  durch  Impfung  unter  <lie  Haut  oder  in  die  Baurldiöhle  oiler 
die  vordere  Augeukammer,  als  auch  durch  lubalatiou  einer  zerstäubten 
Kulturanfschwernmutig,  durcli  Fütterung  und  dureli  Injection  von  Bacillen 
in  die  Venen.  Besonders  enijdängiirb  siuti  Meerschweimhen,  Kunincben, 
Katzen  und  gratie  Feldmäuse,  weniger  Hunde,  Hatten  und  weisse  Mause, 

Die  IiireetliHi  des  Moirselieii  und  der  Tlilere  erfolgt  durrb  .Vuf- 
nahme  von  Tuberkelbacillen    von    der  Lum^c,   den  Luftwegen  und  dem 
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Darmtractus  oder  von  Wunden  und  Gewebsukerationeii  aus.  Im  Darm- 
tractus  Inlden  die  lyft)phadenoiden  Apiiarate,  ^landein  iiod  Lvni]difolIikel 
des  Darjiies,  die  liäuti^^ste  Eingfin^spforte.  Darleihen  Ivüiiiint  rintdi  eine 
directe  Uebertraguuii  der  Bacillen  von  der  Mutter  auf  die  im  Uterus 
sich  entwickelnde  Frucht  vor,  doch  ist  sie  selten. 

In  die  Aussenwelt  gelangen  Bacillen  vornehnilich  durch  die  Sputa, 
unier  Umständen  auch  durch  die  Faeces  und  durch  den  Urin,  ferner 
aus  tuberkulösen  rieschwüren  oder  aus  tuberkulösen  Organen,  die 
Lebenden  oder  Leichen  entnouimen  sind.  Da  die  Ikeilleu  ziemlich 
widerstandsfähig  sind,  so  werden  sie  hier  unter  Uujständen  sich  lange 
erhalten  und  können  sowohl  der  Atbmungsluft,  als  auch  Speisen  und  Oe- 
triinken  sieb  beimischen.  Milch  tuberkulöser  Kühe  enthält  die  Bacillen 
vornehmticb  dann,  wenn  das  Euter  krank  ist:  es  können  indessen  die 
Bacillen  auch  tiann  in  die  Milch  übergehen,  wenn  das  Euter  nicht  nach- 
weislich erkrankt  ist  {IIinsciiBERG,  Ernst,  Leuch). 


Fig,  453. 


0 


Fig.  454, 


■-?^:^- 


Fig.  453.  Diircb  frische  Invasion  von  Tiiberkelbacillen  hervor- 
gerufene Oewebfäi Veränderungen  (nach  Baümgarten].  a  Wuchermle«  Binde- 
gewebe, b  BlutgEfagsquorifchnitt.  c  Karyomitoi^fin  ira  Bindegewebe,  d  Mitogen  einer 
Oefäfi«endothelzene.    e  Emigrirte  Leukoeyten.     Vergr.  350. 

Fig.  454,  Batdllcnhal  ti  pc  Riesenzelle  mit  nekrotischem  Centrum 
auB  etnem  Tuberkel  Mit  Gentiannviolett  und  Vesuvin  gefärbtes,  in  KaDadahalesain 
eiögeschlosöenee  Präparat.     Vergr.  350. 


GelanjL^eti  tlie  Bacillen  in  irgend  einem  Gewebe  des  menschlichen 
Körpers  zur  Entwickelimg  und  zur  V^eniiehrung,  so  führen  sie  dnrch 
eine  Heihe  von  Veränderun^^en  zu  der  Bitdiinj:?  koötch  enförmi  ger 
G  r  au  y  lation  swuehc  rangen  oder  Tuberkel,  welche  ge  fässlos 
bleiben  und,  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Entwickelung  augelangt, 
regressive  Veräuderungen  erleiden. 

Die  erste  Folge  der  Bacillenentwickeluug  in  einem  Gewebe  ist  eine 
Ge  Wehsdegeneration ,  bei  welcher  (Wechsbero)  sowohl  die 
sessliaften  Gewebszellen,  als  auch  die  bindegewebigen  Grundsnbsfanzen 
in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zu  (irnnde  gehen.  An 
diese  degenerativen  Vorgänge  schliessen  sich  alsdann  einestheils  ent- 
zündliche Exsudatbildung,  d,  h.  E  m  i  g  r  a  t  i  o  n  von  L  e  u  k  o  c y  t  e  n  , 
anderntheils  Wucherung  der  erhalten  g  e  b  l  i  e  b  e  n  e  ti  G  e  w  e  h  s  - 
Zellen  im  Erkranknngsgebiet  an  (Fig.  45;)«),  welche  sich  unter  dem 
Auftreten  von  Karyomitosen  (c  d)  vollzieht  und  im  Bindegewebe  zur 
Bildung  von  p r o  top  l a s  ni  ar  e  i  ch  e  n  e p  i  t  li e  1  ä h  n  l  i  c  h  e n  F i  b  r  o - 
b  last  e  n  führt,  welche  mit  Vorliebe  als  e  p  i  t  h  e  1  o  i  d  e  Zellen 
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zeichnet  werden.  Indem  sieh  der  Process  der  Zeihheilung  vielfach 
wiederhoh,  entstehen  Haufen  epitlielaider  Zellen  (a},  welcbe  ara  Orte 
*ler  Bacillenvermehruiig  knötchenförmige  Herde  bilden,  in  denen  die 
Bacillen  theils  zwischen  den  Zellen,  theils  in  den  Zellen  selbst  (Fig.  453) 
liegen. 

Durch  die  Wucherung  der  Zellen  wird  das  noch  vorhandene  binde- 
gewebige Stroma  des  alten  Gewe1>es  mehr  und  mehr  auseinanderge- 
drängt, m  dass  die  einzelnen  Zellen  nur  noch  durch  spärliche  Fasern 
von  einander  getrennt  werden,  deren  Anordnung  im  Allgemeinen  eine 
netzförmige  ist  und  die  danacli  auch  als  Retiru  lum  de.s  Tuberkels 
bezeichnet  werden. 

Die  wuchernden  Zellen  sind  zum  grössten  Theil  ein-  oder  zwei- 
kernig (Fig.  453  ^  u.  Fig.  4o5  ^),  doch  treten  meistens  auch  viel- 
kernige  Zellen,  li i  e s en  z  e  1  le n  (Fig.  454  u.  Fig.  45ri  a]  auf.  welche 
oft  eine  sehr  bedeutende  Menge  von  grossen,  ovalen,  bläschenförmigen 
Kernen,  häufig  auch  Hacitlen  einschliesserL  Die  Kerne  der  Riesenzellen 
sind  fast  immer  ungleichniässig  im  Protoplasma  vertheilt,  bald  kranz- 
förmig oder  linfeisen förmig  gelagert,  bald  an  einem  Pole,  bald  an  zwei 
oder  mehreren  Stelk^n 
zusaniniengehäuft  (Fig. 
454  bis  Fig.  451»).  Der 
kernlose  Thtnl  der  Riesen - 
Zellen  las  st  hei  geeig- 
neter Färbung  Zustände  ^XWSiö^iVi£KWÄV5äS^^V 
der  Degeneration  nnd 
Nekrobiose  des  Proto- 
plasmas erkennen,  welche 
wohl  durch  die  Wirkung 
der  in  den  Riesen  Zeilen 
vorhandenen  Bacillen 
(Fig.  454  u.  Fig.  458  c) 
bedingt  sind. 

Fig.  450,  Tuberkel  au» 
einer  f  u  n  j^  u  s  e  ii  Granu- 
lation i\e^  Knochens  {M.  Fl. 
Bism  ftri'k  bra  u  n ) .  a  Jlk^t^n  - 
üdle*  ft  Epithelmde  Zelleu. 
c  Lymphoide  Zellen  Ver- 
grööserung  400. 

Die  Emigration  von  Leukocyten,    welche   schon   zu  Bcginn^ 

des  Processen  sich  einstellen  kann,  begleitet  weiterhin  auch  die  Wuche- 
rung (Fig.  453  e  u.  Fig.  455  cK 

Neue  Gefässe  werden  innerhalb  der  Tuberkel  nicht  gebildet, 
nnd  es  werden  auch  die  alten  durch  Wufherung  der  Gefäss- 
wände  verschlossen.  Gewöhnlich  u  n  t  e  r  h  1  e  i !» t  auch  z  u  n  ä c  h  s  t 
die  B  i  n  d  e  g  e  w  e  h  s  n  e  u  l)  i  1  d  u  n  g  d  u  r  c  h  d  i  e  F  i  h  r  o  b  1  a  s  t  e  n. 

Hat  sich  durch  Wucherung  ein  grosszolliges  Knrrtclien  gebildet,  so 
fülirt  die  zellige  Emigration  zunächst  zu  einer  Ansammlung  vnn  kleinen 
Rnndzellen  an  der  Peripherie  desselben  (Fig.  455  c  n.  Fig,  45<i  5).  zum 
Theil  aber  auch  zu  einer  Durchsetzung  desselben  mit  Rundfeilen, 
welche  so  bedeutend  werden  kann,  dass  die  grossen  Zellen  theilweise 
oder  ganz  verdeckt  werden  und  luan  das  Bild  eines  kleinzelligen 
Tuberkels  hat    Ist  die  Emigration  der  Zellen  von  Anbeginn  an  sehr 
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reichlich,  so  hat  der  Tuberkel  von  vornherein  den  Charakter  eines 
kleinzelligen  Herdes,  doch  lassen  sich  einkernige  Fibroblasten 
oder  auch  R i  e  s  e  n  z  o  1 1  e  n  meist  ohne  Schwierigkeit  innerhalb  des 
Herdes  nachweisen  (Fig.  45ii  />). 


S2-^«^>::-Sf 


•vi*' 


Fig.  45(1.    Tulirf  k  ;l  -      ^1.  r    (  Alk,  GiEsüxu    a  In  Wucherung  be- 

findiiclie  vcrrhcktc  l'liuru.     o  iHbttktl    imi   Kir^t^nzellen,     c  Fibriimuflagerung.     Vcr- 
grdösernng  2tXl 


*  '* 


0.    ^ 


f*    '^^ 


>''''ii^«? 


^v 


Fig.  457.  Groö&zel liger  Tuberkel  mit  Fibrin  au»  einer  tuber- 
kulösen Lunge  (Alk  Fibnnfarbung).  a  Fibrin.  A  Hie.*ienzelle.  c  GrossÄcIliges 
Gewebe,     Vergr,  30<». 

Mit  der  zelligen  Emigration  pflegt  auch  eine  seröse  Exsudation 
verbunden  zu  sein,  und  es  kann  sich  sowohl  innerhalb  des  Tu- 
berkels selbst  (Fig,  457  a)  als  auch  in  dessen  Umgebung 
Fibrin  abscheiden. 
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Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickching  angelangte  Tulierkel  bildet 
ein  kleines  jzraii  du  rehseii  einen  rles,  z  eiliges  Knötchen  bi:^ 
zn  der  (Irösse  eines  Ilirsekivrns.  in  dessen  Gewebe  njelir  oder  minder 
zahlreifhe  Bacillen  ein^^eschlossen  sind.  Hat  er  eine  j^ewisse  tJrösse 
erreieht,  so  pttegen  sicli  ini  Cent r um  regressive  V  e  r  ä  n  d  e  r  u  n  jüj  e  n 
einzustellen,  denen  zufrdj[j;e  der  Tuberkel  trül>  und  undurcbsicbti^  wird 
und  ein  e  weisse  oder  g  r  a  u  weisse  od  er  ^  e  1  h  1  i  c  li  weisse  F  a  r  b  e 
erhalt,  eine  Venin  dem  n^s  die  iils  VerkILsung  des  Tulierkels  bezeichnet  wird. 

Die  Verk^suiisr  des  Taberkels  ist  einestbeils  durcb  eine  Xekro- 
b i  0  s e  der  Zellen,  andererseits  dureh  die  Einlagerung  ge- 
ronnener Massen  in  die  Räume  zwischen  den  Zellen  bedingt.     Die 


Fig.  458.  Käsige  Nekrose  de§ 
t  n  b  e  r  k  u  l  Ö  g  e  n  G  r a  ti  u  1  a  I  i  an 8  g e- 
web  es  (Alk.  Fuchsin,  AniUnblau).  a 
Körnige,  a^  schollige  Küriemassen.  b  Zellig- 
filiro«io8  Gewebe,  e  Rie^enzelle  mit  Ba- 
cdlen.  d  Bactlleu  in  zelligetn  Gewebe,  e 
Bacillen  in  nekrotischem  Gewebe,  f  In 
ZeUeo  emgeechlossene  ISacillen.  Ver- 
grüeeeniDg  200. 


\d 


L 


Zellnekrose  ist  durch  den  Unteri^anjz  der  Kerne  und  eine  Umwandlung 
1er  Zellen  in  schollige,  s[»aterhin  dnrch  Zerbröckehing  kurnige  Massen 
(Fig.  458  «1  a)  charakterisirt.     Die  Einlagerung   zwischen    den   Zellen 


^:**» 


iv.*;wr 


v:k>c 


1  IL'  1  ^  Miliartuberkel  des*  Netx«?»  im  Schnitl  «Alk.  Hilm.  VA^mi). 
Q  Vt^[  ^-1,  Centxum  mil  FctUelleo.  b  Zellig- fibröse  Periphone.  c  liiwcn^cJlcn, 
d  Fri  VergT.  liX), 


Fig,  4ÜL  Fibröse  Tulierkei  in  tler  verdicktmi  Synovialjiiembran  dps  Knie- 
gelenks (Alk.  Hätn,  Fikrioa.  Fuchsin),  a  Bindegewebe.  "  h  e  d  Fibröse  Tuberkel 
Vei^.  75, 
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berkel  aus  einer  ^chollij^-körnigen  Masse  (Fig.  451» a  u,  Fig.  460a)  be- 
steht, die  sich  mit  kerntarbenden  Farben  nur  verwaschen  färbt. 

Die  Verkilsutig  betrifft  zunächst  stets  die  centralen  Theile  des 
Tuberkels  und  bleibt  meist  auch  auf  dieselben  l)esehrätikt,  während  in 
der  Periidierie  sich  Bindegewebe  bildet,  so  dass  also  der  Tuberkel 
aus  einem  käsigen  t'  e  ii  t  r  n  m  (Fig.  459  a }  und  einer  z  e  1 1  i  g  -  f  i  - 
bröseii  Peripherie  (//),  die  meist  auch  nocli  Riesenz eilen  ent- 
hält, besteht,  *Unter  Umständen  kann  indessen  die  Verkäsung  auch 
den  ganzen  Tuberkel  ergreifen.  Bleibt  die  Verkäsung  der  Peripherie 
ans,  so  wird  die  zellig-fibröse  Penplierie  des  Tuberkels  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  rein  fibrös,  so  dass  ein  kftKig-filirnser  Tuberkel 
(Fig.  450  a  b)  entsteht,  dessen  Rindegewebe  grobfaserig  oder  hyalin  und 
[zellarm  (h)  ist  und  sieh  im  Laufe  der  Zeit  meist  scbart"  von  *lem  käsigen 
yentrum  («)  unterscheidet,  so  dass  das  letztere  dureb  Bindegewebe 
ibRekapselt  erscheint.  Bei  sehr  glinstigem  X'erlauf  der  Tuberkulose 
kann  etidlich  auch  rhis  Centrum  statt  der  Verkäsung  eine  bindegewebige 
Metamoridiose  eingehen  (Fig.  4*il  // r:  (i),  so  dass  der  Tuberkel  zu 
einem  H bröselt  Kiiöteheii  wird. 

Dio  infectiuse  Natur  jener  Erkroßkuiig.  weicht^  man  aJi*  Tuherkuloi^e  be- 
zeichnet, war  t*ehon  vor  der  Entdeckung  der  Tiilwrkelbaciüen  dtirch  Uet>ertragung 
der  Tuberkulide  auf  Thiere  (Villemin,  LEEiERT,  Wyssi»  Cohnheim,  Kl!:bs,  Lang- 
HAN8  u,  A-)  fej?t^estellL  Gleichwohl  hat  e»  laiige  gedauert,  Ki.*  die  Ansticht,  dam  die 
Tuberkulose  eine  Infectionskrankheit  i*ei,  aü^'eraeine  Zui*limiiiung  fand,  und  en  ist  die 
Oppo»itioii  (MiDDENDORPi  auch  heule  noch  nicht  ganz  verschwunden, 

DuB  besondere  Verhalten  der  Tuberkelliacülen  bei  Färbungen,  d.  h.  das  Ver- 
I  mögen  derlei beu,  den  Farbstoff  aueb  bei  Behandlung  dei»  Früparates  mit  Sauren  und 
1  Alknholzusatz  zu  hfllien,  die  mg*  Säure-  und  A 1  k  ci  h  o l  f  e .«^  t  i  g  k  e  i  t ,  ermöglicht  e&, 
die  Tulierkelhacillen  im  Sputum  oder  in  den  Cteweben  verMltnii*sinä««ig  leicht  nach- 
zuweisen und  von  anderen  Bakterien  zu  untert^cheideu.  Es  int  &bcr  äu  beachteu,  dass 
^liuch  noch  andere  Bakterien  diese  Eigenschaben  zeigen,  ^i)  der  Baeillu»  de?*  Aua- 
batzes,  die  Snieg  mabacillen ,  d.  h.  BaciUen,  welche  an  der  Corona  glandiö, 
7wij4chen  t^i^Totnni  und  *>her>*fhenkel,  in  den  Falten  Kwifichen  Ijabinm  majun  und 
minuf*  *.eJir  hrtubir  vorkonmun,  ferner  auch  zwei  verrieb iedene,  in  der  Butter  vor- 
kommende Bacillen  (der  eine  vi  in  L.  RARixowrrseji  und  pE'rßi,  der  andere 
von  KoHN  besebrielN^nt,  endhch  auch  verschiedene  von  Moelleu  au«  CJrasern 
(Timotheusgra*)  und  aus  Kuhmist  gezüchtete  Baedlen.  Alle  diese  säurefesteo 
Bacdlcn  können  ufjter  Fmtitändeu  zu  irriii^en  Diaufnosen  Veranlasjuing  geben,  so  die 
Smegmabacdlen  bei  Untersuchung  de=^  Urins,  die  Butter bacillen  bei  l^ntersuehnng  der 
ßtitter,  letzterem  um  mt  mehr,  alt*  die  RADtNowrrsCM'sehcn  Baedlen,  in  die  Bauchhöhle 
▼on  MeenM?hwei neben  injirirt,  eine  der  wiüin^n  JuipftulK-rkulose  ähnliche  Krkranknjig 
des  Unterleilk^  verursachen,  wahrend  der  KoRN*sche  Bacdhrs  eine  Pseu«lotuberkulose 
bei  weitigen  Mausen  {die  für  wahre  Tul>erkidose  wenig  empfänglich  wind)  erzeugL 

Da  der  Tul>erke!bacinus  in  Kulturen  einfache  und  verzweigte  Fäden  iKlein, 
FlseMEL,  Uoi'F'EN"-JtiXi:s,  Not'ARDt  ^lAFrur(  i  u.  A,)  und  knosj>en-  und  keulenfonuige 
AßFchwenungen  bildet,  tio  ^ind  manelie  Autoren  geneigt,  ihn  den  Fiulenpdzen  aozu- 
HchJie&j^en«  I^ehmann  und  Neimann  bezeichnen  ihn  danach  als  My k obacteri tun 
t  u  b  e  r  c  tt  1  o  t*  i  ** ,  Coej»EN-J on es  ah  T  u  b  t»  r c  u  l  o  ni  y  c e  s* 

Da  der  Tuljerkelbai-dluK  in  kfusigen  Lungenherden  (Con»KN-JoNEH),  nach  dirwter 
Injeclion  in  da^^  Parenchym  de«  tiehirns,  der  Nieren,  der  BruKUirtif*e,  d#\*  Hodena^ 
sowie  nach  intraarlmeller  Injection  grÖK^erer  Mengen  von  Bacillen  (Baiuv^,  Levaditi, 
Sc;HriJ5E,  LiBARwrii,  FariiDRiCH  und  NfjgäKEt  neben  gewöhnlichen  Baedlen herden 
ftucb  nktinotnycesartige  Pilzrajjcn  bildet,  an  deren  Auhncu fläche  rat! ieu förmig  imge* 
urdnete  Kolb^än  in  die  Umgebung  auäiitrahleOt  m  haben  Lcbaräch  u.  A.  in  der  An- 
nAiune,  dtsB  der  Pilzniiten  aus  verzweigton  Fftden  beitebe,  den  Tuberkelbncillu«  den 
Aktinomyoeten  oder  Strahlenpilzen  aogerdbl,  und  c«  bctraebtcl  Lu harsch  die*e 
8trahleD[»ilze  als   eine   Unterart  der  S^treptotricfaeen,   einer  Uebergangeform   zwi^hen 
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Spaltpilzen  und  Hyphomyceten»  welche  eich  durch  Keulen bilduD^en  auszeichnet,  und  er 
rechaet  dazu  auch  die  erwähnten  Butter-  und  Migtpilze.  Nach  Friedkich  und  NöasKE 
finden  sich  IndeHHen  in  d^^Ji  tTwähiiten  aktinomyce^ähn liehen  Rtii^en  nur  ytäl>ehen. 

Nm^h  Untersuch nngen  vun  IlAMMKR.scHr.x\(i,  Euppel,  Bata  u.  A.  enthalten  die 
Tulicrkelbaeillen  reichlich  Fett,  «hifr  i^ich  unter  gr^igiieten  Verhältnissen  durcli  Sudan- 
färhun^en  (JSata)  nachweisen  liis.^t.  Nach  ilAMMERHcnLAG  enthalten  die  TiiberkeJ- 
bacillcn  27  Proc,  in  Alkohol  und  A  et  her  iöi^liche  Stoffe  (Fette,  Letttthin,  giftige  Sub- 
stanzen), während  andere  Bakterieu  davon  nur  1,7—10  Proc.  enthalten.  Der  in  Alkohol 
unlöshche  Ke^t  cnthiilt  Fiweiat^korper  und  Cellulosc. 

Nach  ünbert^udiungea  ron  Pruddex,  HoDENPYr.,  Kustenitsch,  Vissmann, 
Masür,  Jvockel  u,  A.  verursachen  todte  Tuberkelbacilleu,  welche  Thieren  durch  Ein- 
impfung oder  durch  Injeetion  in  die  Blutbahn  oder  durch  Einführung  in  die  Luft- 
wege in  ein  Gew^ebe  verbracht  werden,  atn  Orte  ihrer  Abliigennig  Entzündung  und 
GewebswuchernniTT  welche  den  durch  lebende  Bacillen  verur!*achten  durchaus  iihuhch 
sind  und  bei  reiehlielicr  Einimpfung  auch  zu  Eiterbildung  führen  können,  sich  von 
denselben  aber  dadurch  unh^Hcheiden,  dasK  naeb  einigen  Wochen  die  Bacillen  zu 
Grunde  gehen  and  tlie  Granulutionsknötehen  durch  Umwandlung  in  fibröses  Ge- 
webe abheilen,  dass  ferner  die  Starke  der  örtlichen  Gewebswucherung  ganz  von  der 
Menge  der  euigeführten  Baeillen  abhängig  ist,  und  da.'^fi  keine  Weiterverbreitung  des 
Processes  im  Kürzer  Ktatlfindet.  Fj^  enthalten  nli^o  die  tiMiten  Bacillen  Substanzen 
(Proteine),  welche  Entzündung  und  weiterhin  auch  (Tewebswuicherung  verursachen* 

Neben  dieser  Örtlichen  Wirkung  kann  die  Su Instanz,  die  in  den  ZelUeiber«  der 
Bacillen  enthalten  iftt,  auch  Abmagerung  ilcr  Thiere  verur«ftchen. 

Die  wirksame  8  u b s  t a n  z  der  Ba e  i  1 1  e n  l  e i c he n  ,  (Jas  T  u  Vi e r  k  n  l  i n  .  hat 
Koch  zuerst  GS(K))  aus  (i— 8  Wochen  alten  Kulturen  in  schwach  alkalischem  KalbfleiseJi- 
infuBj  rlem  1  Proc,  Pepton  und  1— 5  Proc,  tilveerin  zugesetzt  waren,  durch  Eindampfen 
auf  ein  Zehntel  des  ursprüugliehen  Volumenei  und  durch  Filtration  durch  Thon-  und 
Kieselgnriiltcr  dargcKtellt.  Später  (1K97)  hat  er  hochvirulcnte  Tuberkelbacillenknlturen 
itu  Vacnuniexsiecat^ir  getrocknet  loid  dann  zerrieben  ^  das  Verreibiing8pri>«:luct  in 
des^tilhrtem  Wasser  vertheilt  und  eenlrifngirt.  Die  wirksame  Substanz  ist  in  dem 
hierbei  sieh  bildenden  schlammigen  Bodensatz  enthalten,  welcher  wit>der  getrocknet 
und  zerrieben,  in  Wasser  gelü,st  und  liehnfs  Oonservirnng  mit  einem  Zusatz  von 
2(1  Proc,  t Tlyccrni  versehen  wird.  Diesen  Tul>erkulin  (von  Koch  als  T.  R.  bezeichnet), 
Koll  im  Cubikeentinieter  10  mg  feste  Substanz  enthalten  (wird  in  den  Farbwerken 
von  Meister,  Lucius  &  Brvssish  fabriknui?i?*ig  hergestellt). 

Yabe  erhielt  durch  Behandlung  durch  Hitze  abgetöd teter  Tuberkelliacillen  mit 
Alkohol,  Aether,  Kalilauge  und  dem  St  flWElz  EU 'sehen  Reagens  tKujjferoxydammoniak, 
Ijiisuügs mittel  für  Cellulose)  drei  iSubstanzen,  nämlich  Fett,  einen  Eiweisskörpori  den 
er  T  u  be  r c  u  1  o  - M  y  k  o  pr o  te  i  n ,  und  eine  chemisch  nicht  genauer  bestimmte  Snb- 
ßtanz ,  die  er  T  u  her  c u  1  o  -  B  a  (  l  e r  i  c  i  d  i  n  nennt. 

Das  Mykoprotein  bewirktt  f^ubcutan  eingespritzt,  eine  Leukncytenansnmmhmg; 
grössere  Dosen  todten  Meerschweinchen  in  2-4  Tagen,  Das  Tulierculo-Bactericidin 
bewirkt  örtlich  elienfalls  Entzündung,  ist  aber  für  den  Ge&ammtorganisuiUö  weniger 
giftig, 
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SchmnttM  u,  Atbrechi^  Die  käsige  Nekrose  tnlterkut.  Gewebes,    V.  A*  144*  ^^*  Suppl.  IBU6, 
Schuppet,    Untertuehungeji  über  die  Lymphdrüsentuberkulose,   Tübingen   1871* 
Bibele^^    The  Tuiture  of  the  giant-cells  of  Inbe^rcle^  Joum.  0/  An/it^my   ,VA'/l'  1890, 
^Sfrou«,   La  tubercutotc  et  ßon  baiilUt  I^^ci*  1898 ;    Tubereul-ase  pur  ingestion,  Ann.  de  med, 

ftTp.    VIII  IS'ffi. 
StruuH  et  aamaletUf   Contrib.  <)  l'vt.  du  poifon  lubirreuleujtf  A,  da  mid„  erp.  III  1891, 
Stroebc,   iHr    Wirkung  des  neuen   Tuberkulins   T.  R.,  Jena  J898* 
SUchaiitnyf   Fonmttion  des  etllules  g Amtes  etc.,  Ann*  de  Vlnst,  F.   1888,  u*  F.  Ä,  11$,  Bd, 
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Tapiteinetu  InhalaiionHuberkuio^c,    VireJt.  Arch  74*  «•  ^^'  Bd. 

Trlpier,    Ueher  ihn  Bau  der  Milinrtuhfrkcf ,  Chi.  j.  alltj,  Falk,  I  2^90, 

Veraguth,   Exjt.   Unter»,  üb.   luhtihittonituhrrhilost,  Arch.  (\  erp.  J^ith.  XVII  JSi^S. 

Vemetdi,   EUirh*  xnr  ta  tttherrulosc  I-III,  hss7  -  yi :    Hcik  de  fa  itilh  /— i;    IS9S—9&, 

VUlemin,   Gai.  /i^6tiom.  1865  No,  ,70;   Campt,  rend.  LXl  1806 ;  Ktuäe§  gur  la  iuhermlogtt 

Purin  IS  St; :  Etmh*  expSr.  tnr  la  tubrreuloite,  Pdrin  J887 — A'R 
Vivehuw^   Dte  krankh.   Gi^^chtviUnte,   III  tSßö. 

Visumattttf    W(rknmj  todir.r  TuUrkHluiHlUn,    Virch.  Arch.  1S9,  Bd.  18f^S, 
Wagner,    Lku^  tuhrrkrlähitfiehe  Lyinphadenom,  LHptig  1S7L 
Wntdenbnvg^   Die  Tubrrhdotfe,  1869, 
Wall h er f    Ueber  dfi*    Vork.  r.    TtthcrketbaHtlen    im    (fcMunden   Genitatapparai   het    LungfU' 

jft-^kwintisitcht^   fieih\  v.  Ziegler  XVI  1894  (Mnd  keine  Bftrill^n). 
Weehühero,    Primäre    Wirhimj  der  Tuberktihnciffen,   Btitr.   v.  Zie^Ur  XXIX  1001. 
W^eieh  sei  bäum,    liaciileti   int  Blute,  hri  afUje  meiner  Miliartuterhdoic,  IK  med,  Wxtch.  I8S4; 

Xuj<(immf'Hf(i4Jf.   liffirht  üb.   d.   Aetiolorfie  der   Tuherkuhm,   CbL  /.   ßtiH,   III  hSS8, 
Welr.ker,   Phaimytärt  Holh  d.  Eieaenzdfen,   Beilr.  v.  Zieghr  XVI II  IS95. 
Wenener^   ßcitr.  «»  Lehre  r.  d.  FiUfer^imjjitubrrhtlfi^e,   Freihurtj  I&S4, 
Yahe,   Etüde  de  fimmunite  de.  la  lubcrcutu«e.,  Pari«  1900, 

Yersin^    Kinde  »nr  le  devehtppcment  du  tvherenle  erprr.^  Ann.  de  I*Ij\#L  P^utrtir  II  1888* 
Zie%fler^    lieber  die  llrrktinff  der  TttLerkefelemetiUt  Wiir2biirtf  1H75  ;    Ueher  pathofog.  Binde- 

f/ewehs'  n,   Ge/d^stie uhildifn*jt    Wiirzburg  1SI76:  ^TtUnerkidosc,    Eulenh*rgU  Üculeneyklop, 

xxiv  1900  au.). 

§  1^7.  Dil»  Tub(*rku!oso  ist  in  ihrem  Beginne  eine»  LcK'iil- 
brankheit,  welrlui  um  liäiirtgsten  in  den  Lnngen,  dein  Danntnietus 
und  dei'  Hiiut  anftritt,  also  an  Orten,  welche  von  aussen  zuganglieh 
sind.  I^s  kommen  indessen  auch  häufig'  geniifT[  Fälle  von  krypto- 
genetischer  I  n  f ec t  i  o n  vor ,  in  denen  die  ersten  nachweisbaren 
krankhaften  Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  weh'lie  in  der  Tiefe 
des  Koiperi>;irenehyins  verborgen  sind*    so  z,  B.   in    den  lA'ni[didrüseii, 


Fig.  162.  Hautlupuj*  ans  der  Kuiegegend  mit  atypiBeher  Epithel - 
wiifbcrun^  (Alk.  Hüm.  Fuclisiii,  PikritiH;).  a  In  tuberkcllialtigea  Oranulatit>nö- 
gewebe  mugfnvjiudeltt^  Corium.  b  Fj[Mermh.  e  Id  die  liefe  gesvachBcne  Epithel- 
zapfen*   d  TuberkeL    Vergr,  50. 
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in  den  Nebennieren,  in  den  Knochen  und  den  (lelenken,  im  Gehirn, 
in  den  Tuheii.  und  es  ist  anzunehmen,  dass  unter  rmstandeTi  die 
Baeillen  in  den  Körper  jL^elanjüren,  oline  an  der  Eintrillspforte  bleibende 
Veränderungen  zu  bioterl^issen.  so  dass  sie  erst  in  entlefienen  Organen, 
denen  sie  anf  dent  Lyniidi-  oder  Blutwe^^e  zugetragen  werden,  sich 
weiter  entwickeln  und  dnrcli  ihre  Vermehrung;  zi>  (iewebswnchernng 
und  zu  Emi^n'ation    von   farbb)sen  Bhitkürperclien  Veranliissung  gelten. 

Die  örtlielir  Erkratikiiii^r  beginnt  meist  niii  rler  Bildong  von  Miliar- 
tili>erkelii,  th  h,  /eiligen  Knötchen  der  beschriebenen  Art,  welche  ent- 
weder einzeln  oder  auch  (bei  multipler  Infection)  gleichzeitig  oder  nacli 
einander  (bei  secnndiirer  Verbrei- 
tung der  sieh  vermehrenden  Ba- 
cillen) in  grösserer  Zahl  im  Gewebe 
entstehen.  Das  Gewebe  in  tler  Um- 
gebung der  einzelnen  Tuberkel  und 
damit  auch  zwischen  den  Tulierkeln 
zeig!  bald  mehr,  Inild  weniger  aus- 
gesprochene Erscheinungen  ent- 
zündlicher, insbesondere  zeitiger 
Exsudation  und  Wudierung,  und 
es  kommt  durch  diesen  Vorgang 
sehr  hauhg  znr  Bildung  2:rösserer 
(Jraiiulatioiislierde  im  Binde- 
gewebe  des  inficirten  Gewebes. 

Bei  ober  flu  c  h  1  i  e  h  e  r  A  n  - 
s i e d e I u n g  d er  Bacillen,  wie 
sie  in  den  Lungenalveolen  und  den 
kleinsten  Bronchien  möglich  ist, 
kann  auch  exsudative  katar- 
rhallselie  Entziiiidui]^  die  erste 
Ersclieinunii;  der  eingetretenen 
Bncilien Wirkung  sein ,  wahrend 
Wufiierungen  im  Bindegewebs- 
stronia  und  den  Gefässen  der  Lunge 
sich  erst  später  einstellen. 


Fig.  403.  Tuberkulöse  Granu- 
Iftliotie Wucherung  aus*  der  Syno- 
vial 111  c  m  b  r  a  n  de?*  K  n  i  e  g  e  1  f  n  k  e« 
iMÜLL,  FL  Bisman-klirauto.  a  Binde* 
gewebe.  h  (iriinulülionsgewebe.  e  Tu* 
oerkel.     Vergr.  80. 


^•^:>:i 


In  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  (Fig.  4(j1*)  können  grössere 
Bezirke  der  Mucosa  und  Sul*mucosa,  res]»,  des  Corinujs  ilnrch  Granu- 
lalionswucberun;r  knotige  oder  Häfhenhaft  ausgebreitete  \'crdickungen 
erleiden.  In  den  serösen  Häuten  können  sich  grössere  platte  Knöt- 
chen, in  deren  Nachbarschaft  die  Serosa  verdickt  und  mit  tibrinösem 
Exsudat  bedeckt  ist,  entwickeln.  In  der  Synovial meml)ran  der  tielenke 
und  in  Sclileimbeuteln  entstehen  oft  weiche,  schwammige  Wncherungen, 
sog.  f  n  n  g ö s  e  (i  ra n  n  I at  i  o  n  e  n  (Fig.  4(IH),  im  Periost  um!  Knochen- 
mark treten  rundliche,  graurothe  oder  graue  liranulationsherde  ver- 
schiedener tirüsse  auf  etc.     Allen  diesen  Herden   ist  gemeinsam,  dass 
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sich  in  ilireiii  (Jebiete  entzündliche  riewebsinfiltrationen  und  Gewebs- 
wiichenm^'en  finden,  die  den  Charakter  des  GraiiulatioTisgewebes 
trugen  (Fig.  4(12  a),  Fig.  4(IP,  h)^  welches  als  charakteiistiÄche  liehifde 
gefösslose  zellige  Knötchen,  Talierkel  (Fig.  ACyJ  d  u.  Fig.  405  c),  die 
oft  Ricsenzelleii  enthalten,  einsetdiesst.  In  grauroth  imsselienden,  blut- 
reidion  Gfnveben  lassen  sich  diese  Tuberkel  oft  uiit  hlosseni  Auge  als 
graue  oder,  falls  sie  schon  verkäst  sind,  als  weisse  oder  gelbhchweisse 
Knotehen  erkennen. 

Der  ei  n  ni  al  gebildete  t  u  b  e  r  k  u  1  ö  s  e  (i  r  a  n  u  1  a  t  i  o  n  s  h  e  r  d 
ptiegt  im  weitereu  Verlauf  durch  a p  p  o  s  i !  i  o  n  e  1 1  e  s  Wachs  t  h  u  m 
sich  zu  vergrösseru,  wobei  in  der  Peripherie  sich  dieselben 
Processe  vollziehen,  welche  eben  geschildert  wurden.  Es  können  da- 
durch innerhaUT  tler  inticirten  Organe  oder  auch  an  deren  Ohertläche 
Knoten  von  bedeut  ender  Grösse,  Solitürtiiberkel  (Fig.  464  c). 


^ 


Fit^.  464.  Grosser 
Soll  lÜ  r  luberkcl  der 
Pia  mater  cerebelli 
im  senkreoliteD  Durch- 
seht] itt.  a  Kleinhirn. 
I^Iit  dem  Tuberkel  ver- 
wachsene Dura  mater» 
c  Geechiehtetcr  Tuberkel. 
d  Graue,  mit  der  Dura 
mater  verwachsene  Rio- 
denzooe  mit  gelbhch- 
w  eiftften ,  k  n  ö  tt"h  en  f iirm  igen 
Einkgerungen,  Natürliche 
Gr56se. 


entstehen  (so  z.  B.  in  der  Pia,  im  Gehirn,  auf  der  Dura  mater), 
welche  wahren  Geschwülsten,  insbesondere  Sarkomen  ähulich  sehen. 
Im  üebrigen  kann  das  durch  den  tuberkulösen  Process  veränderte, 
resp.  neugebildete  Gewebe  verschiedene  Schicksale  erleiden,  und  man 
kann  drei  verschiedene  Ilauptausgänge,  die  indessen  sieh  in  mannig- 
faltiger  Weise  combiniren,  unterscheiderL 

Bei  einer  ersten  Grui»i)e  von  Fällen  überwiegt  im  weiteren  Ver- 
laufe die  Bindegewebsprodueiion,  und  es  kommt  danach  in  denselben  zu 
einer  Witdegewel>Ij;en  Induration  des  erkrankten  Gewehes  (Fig.  465), 
wobei  sich  derbes,  iaserj^t^es  Binilegewelie  (a)  entwickelt.  Ist  der  Proeess 
noch  nicht  abgelaufen,  so  finden  sich  neben  dem  tibrösen  Gewebe  noch 
Gran  u  1  a  1 1 o  ti s  w  u eh  e r u  n g e n  (h),  oft  auch  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche tyinsclie  Tuberkel  (c),  Ist  es  zum  völligen  StilMand  und 
zu  Abheiluni;  der  Infeetlon  gekommen,  so  bestellt  das  ganze  Gebiet 
aus  derbem,  tibrösem  (jewehe  (Fig.  4i'i6  ah),  das  zum  Theil  noch  An- 
ordnung in  Knoten  (a)  zweigt  und  zum  Theil  meist  eine  hyaline  Be- 
schatTenheit  besitzt.  In  der  Lunge  |iflegt  dieses  lündegewebe  mehr 
oder  weniger  Kob!en[dgment  (Fig.  4bfl)  einzu^^ebliessen. 

Der  zweite  Ausgang  ist  durch  eine  Comhlnatlon  von  VerkSsuDg 


Flg.  lÜÜ.  T u b t' r  k u  I ö «  e  L li  n  g e  n  i  n d  u r  r t i  o o  (Alk.  Ihinu  Emin i  a  Zell- 
anoe,  homogen  auj^seliende,  211m  Theil  pigmejatirte  fibröac  Knoten.  6  Diffuse  Lungen* 
induration.    Vergr.  26. 
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und  flbnlser  Induratifm  cliarakterisirt,  die  derbes,  fibröses  Gewebe 
(Fig«  407  h  d}    oiul    kasi^fp  Herde  {a\  verschiedener  (frusse  einschliesst. 

Der  dritte  Aus^^ang  bestellt  vorwiegciid  in  VerkSsiinp:,  sodass  also 
diis  tuberkulöse  (iranidatiün^^ewebe  abstirld  und  kein  Bindegewebe 
produeirr  oder  dodi  nur  in  einer  Menge,  die  gegetuiber  den  Käsemassen 
sehr  zunirktritl  (Fig,  4()H). 

Sowohl  die  käsig- tilirnsen  als  auch  flie  vorwiegend  käsigen  Herde 
können  noch  zur  Abiirilun^  f?e!angen  und  zwar  dadurch,  4lass  sie 
gegen  die  U  ni  g  e  h  ii  ti  g  d  ii  r  c  h  Bin  d  e  g  e  w  ehe  a  i)  g o k a  p  seit  werden 
(Fig,  461  h  und  Ftg,  4(>S  c  e).  Es  kann  diese  Abheilung  dann  als 
dauernd  angesehen  wenb^ii,  wenn  in  diesen  Bindegewebskapseln  (Fig. 
4nK  c  f]  und  deren  Unigebnug  («)  weder  frische  riraoulalionsherde, 
noch  auch  Tuberkel  vorhanden  sind.  Zuweilen  tritt  als  weiteres  Zeichen 
des  Ablaufes   ancfj  eine  Vrrkalkiing  des   eingeschlossenen  Käses  ein. 


-if^ 


Fig.  407.  AbgekapsöUer  Käfiehiird  in  der  Lunge  mit  Induration 
und  Tiiberkeleruption  in  der  Nac  hbartichaf  t  (Form.  Alk.  Häro.  EosinL 
a  KmQhi'XiL  b  Fil^rösf!  Kaptjol  r  Tuberkel,  d  Indurirles  LuDgengowebe.  e  Granu- 
latioiiHher<L     X'ergr.  40. 


Die  Käsemassen  der  tnherkuli>seu  Herde  sind  bald  fest,  babl 
weich  und  erleiden  im  letzteren  Falle  sehr  häufig  einen  Zi^rfall  nud 
eine  VerllUsÄlsjiiiiü:,  so  dass  sich  niilchwcisse,  tnöckelige  und  breiige 
oder  auch  diinnHiissige  blassen  bilden,  und  der  tubcrkulöso  Herd 
das  Bild  eines  von  einer  Wand  unisrhbjssenen  Absecsses  (als  kalter 
Abscess  bezeichnet)  bietet.  DuiThbruch  und  Entleerung  desselben 
nach  aussen  führt  zur  BÜdung  von  aussen  zugänglicher  CaYeriien  oder 
Htthlen  und  Fistel g;l]nt2:eii  und  hei  breiter  Eröffnung  zu  Gescliwiireii. 
f^  Zerfall  u  n  d  H  ö  h  1  e  n  b  1 1  d  u  n  g  finden  sich  nanientlicb  *d*t  in 
den  Lungen   und  können    liier  znr  Bitdung  faustgrosser  und  grösserer 
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Cavenien  führen.  Sie  betreffen  indessen  auch  nicht  selten  verkäsende 
Lymphdrüsen,  die  Nieren  sowie  Hirn-,  Muskel-,  Haut-  uiifl  Knochen- 
herde  (Fi;^,  4niV),  Die  Höhlen  {hj  enthalten  zn  Be*zinn  das  verflüssigte 
tulierkuläse  Gewebe,  in  dem  nicht  selten  nodi  Reste  des  ursprüng- 
lich vorhandenen  (icwebes  in  Form  von  Seijnrstern  if)  zu  erkennen 
8ind,  Nach  Entleerung  dersell>eii  kann  die  Wand  theils  Eiter  secerniren, 
theils  durch  Ahbröckelung  nekrotisirten  (lewefies  neues  Fälhnuterial 
liefern.  Nicht  selten  eotstehen  durch  Arrosion  von  Blutgefässen  anch 
Blutu  ngen. 


^^s 


lA 


n 


^ 


Fig.  4f38.  Abgekapselte  luberkulöse  KÜReherde  in  tltr  Lun^e, 
«  NornialL-s«  LuniKnngewehe,  f*  Pleura,  r  Kjl*ebcr(l.  d  Re^te  elastisi'lier  Fasern  im 
KäielierrJ,     c  Kleiner  ali|jokii^tfieltpr  Kaj*ckn<»leii*     f  Venlickte  Pleura.     Vergr.  IG. 


Die  Wand  der  Cavernen    und  Abscesse   ist   meist   mit   tu- 

berkelhaltigen  verkäsenden  Granulatinnen  (Fig.  4<»ilc')  besetzt,  die  weitere 
Umgebung;  theils  indurirt,  theils  auch  wieder  von  käsigen  Herden 
durchsetzt. 

G  e  s  c h  w  ü  r  c  liilden  sicli  am  hantigsten  in  Schleimhäuten  (Fig. 
47t)  h)  ond  in  r!er  Haut,  indem  hier  die  erweichenden  Kiisenmssen  am 
häufigsten  nach  aussen  durch hrechen.  Der  Rand  und  der  Grund  iler 
Gesciiwurr  sind  von  entzündlich  inhltrirteni,  p;ranulirendem,  oft  auch 
tuberkelhalti;4eni   Gewelie  nm^refieu. 

Kommt  ein  tuberkulöser  Herd  nicht  durch  (Jewebsinduratioii,  Ent- 
fernung,' oder  Abka|ise!nuj»  der  id»;!esiorbenen  (towebsinassen  und  durch 
Entfernung  odrr  Aldödtuuii  der  Hncillen  zur  Heilung,  so  besieht  jeder- 
zeit tue  Wefabr  der  Metastase. 

Sie  erfolgt  zunächst  auf  ilein  Lymidiwege  und  es  gebort  zum 
Bilde    der    fortschreitenden    Tuberkub>se,    ilass    ir»    der    Nachbarschaft 

2l^1«r,  Uhtb,  d.  ;inv«in.  r»thnL     tO.  Aufl  42 


Fi g*  470.  Tuberkulöses  Darmgeschwür  mit  Tuberkeleni ti tion  in 
der  U  rage  billig  (Alk.  Bismarcbbrauii).  er  Jlucosa*  h  ^ubmucosa,  r  Mii^ciilariiät 
interna,  d  i^limcnlari:^  estproa.  e  SeroM.  /  SoIJtarfollikeL  q  ZeUig  infiltrirte  Mucosa. 
h  Gefichwür,    h^  Erweichungsherd,     i  Frist-he,  / ,  verkä-ste  TuberkeJ.     Vergr.  30* 


i 
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tuberkulöser  Ilerfle  sich  Tuberkel  in  den  Lyinphsiialten  und  Lymphge- 
filssen,  (1.  b.  in  deren  Wänden  entwickeln  (Fi^.  470  i  i,,  Fi^,  47)  e  f  g  h  i 
u.  Fig,  412  g  h  i  k  I  m).  Die  lyniplingene  Miliartuberkulose  i)esiiir<iiikt 
sich  V>ald  nur  auf  die  nächste  Xachbarsehaft  (Fi^,  471),  bald  ergreift  sie 
weite  Gebiete  und  kann  sich  z.B.  in  der  Lun^e  von  einem  tuberkulösen 
Kiisehenle  aus  (Fig.  472  a)  über  einen  j^roasen  Thcil  der  Lunti:enlyuiph- 
bahn  i(j  h  i  k  t  m)  erstrecken.  Diese  lymphangoitischen  Tuberkel  bilden 
frisch  graue,  oft  von  einem  rothen  Hof  untgebeue  Knötchen,  die  ebenso 
i^ebaut  sind  wie  die  priniären  Knötchen. 


^S^* 


a^ 


kfi-. 


•r^'^^i 


fZ, 


■^ 


.^ 


Fig.  471.  Bii-irinnGn Je  Lud jreniul>er kii lose  ohne?  Katarrh  (Alk. 
Orzein),  a  Käsiger  Herd  mit  Realen  elaslit^eher  Fiiscrn.  h  N«)rmaleiH  Limgengewebe, 
e  Pleura  mit  Tuberkeln,  d  e  Tiiberkol  in  iler  Umgebung  4e>  Ktit^ohertles.  /  Tuberkel 
in  der  Pleura,  (f  Periarterielle,  h  iMTilirnnthiale,  <  [)envenÖ!^e  Ly»npli^'efii*^lul>erkeL 
k   Fibrose  Gewebeiueubildung    über   der   elastischen   Grenzlamelle   der   Pleura.     Ver- 


Schon  frühzeitig  können  auch  die  Lymphdrüsen  {Fi|?.  472  rfd,) 
•ergriffen  werden,  worauf  in  denselben  Tuberkel  (Fi«*.  473  a  fii)  sich  ent- 
wickeln, die  durch  surcessive  Vernielrrung  zn  einer  mehr  oder  minder 
bedeutenden  \'ergrösserung  nnii  schlieNslich  /Ji  Verküsnng  (Fi^.  472  d  d^) 
oder  zu  Induration  der  Lvuiiilnlrnsen  oder  zur  C'ombinalinn  beider 
Vorgänge  führen.  Von  verkäsenden  und  zerfullenrien  Lymplnlrüsen  aus 
kann  auch  der  D  n  v  t  u  s  t  li  o  r  a  c  i  c  n  s ,  nnd  von  da  ans  das  Blut  inticirt 
werden. 

Sehr  oft  erfolgt  die  M  e  t  a  s  t  a  s  e  n  b  i  I  d  u  n  g  a  u  r  h  u  n  f  d  e  m 
Blutwege,  zunächst  nach  der  eben  erwähnten  Zufuhr  von  Bacillen 
durch  die  Lymphe  des  Ductus  thoracicus,  sehr  oft  aber  auch  durch 
directen  Einbruch  der  Bacillen  in  die  Bl  u  t  l>ali  n.  In  tuber- 
kulösen (lewehen  können  Bacilbii  direct  in  kleine  Venen  gerathen, 
doch    hindert    die    Aufhebung   der    Circulation    durch    fießissverschluss 

42  vfr 


I 


Fig.  472*  Beginaende  Lungen  tu  berkul  ose  bei  einem  zweijährigeii^ 
Kinde.  Horizontm^-chnitt  durcJi  flie  re».'hte  Lunge  (M.  Fl.  Karni.).  a  Käsehern  im 
Gebiet  des  vorderen  Randes,  b  Tuberkel  freier  hinterer  innerer  Rand,  e  Bronchus  im 
Querselinilt    d,  d^^  Verkäste  Lymphdrüsen*    e  Lungenvena    /  Verwacbsungsstelle  der 
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wonach  die  kloinen  Venen  eines  ganzen  Oefössgebieles  eine  aosge- 
si>rocbene  tiil»erkuirKse  Erkrankniig,  d.  h.  eiitzimdliclie  ftnionkitions- 
wuchernnji  iler  (iefüsswänilr'  mit  TnlierkelfiüduMg  und  nachfüllten  der 
Verkiäsung  (Fig.  474  h)  zeigen,  so  dass,  falls  nicht  Thranihose  eintritt, 
von  den  kranken  Wänden  aus  grosse  Mengen  von  Ijaeillen  an  den 
Bliitstroni  abgegcdien  werrlen  können.  In  seltenen  Fällen  können  auch 
Arterien,  namentlich  Lnngenarterien,  von  der  Ftngehnng  aus  inficirt, 
an  Tuherknlose  erkranken  und   Ilacillen  an  ilen  Illntstroni  abgeben. 

Die  Verseiilepiinng  der  Bacillen  durch  die  Bhitbahn  hat  eine  iLtima- 
top:ciie  Miliartulierkiilose,  ck  h,  eine  Eruption  von  Miliartuberkeln 
(Fig.  47.'»  a)  an  denjenigen  Orten,  wo  die  Tidierkelbacillen  zur  lluho 
und  zur  Vennehrung  gelangen,  zur  P\)lge.  Wo  dies  sein  wird,  und  wie 
zahlreich  die  Tulierkel  sein  werden,  hängt  von  dem  Sitz  des  Einbruchs 
und  von    der  Zahl    der   iii  das  Tilut  gelangten  Bacillen    ah.     Reichliche 

Dacilleneinfulir  in  das  Blut  kann 
zu  a  1 1  g e  m  e  i  n  e  r  h  ä  ni  a  t  o g  e  n e  r 
M  i  1  i  a  r  t  u  b  e  r  k  u  lo  s  e  führen, 

Weriien  dem  Blute  in  si»rirlicher 
Zahl  zugefttbrle  Bacillen  nur  in 
einem  einzigen  Organ  abgelagert 
und  tritt  nicht  der  Trul  ein,  so  ent- 
steht in  diesem  Organ  eine  fort- 
schreiten d  e  h  ä  ni  a  to  g  e  n  e 
L  o  k  a  1 1  u  b  e  r  k  n  l  o  s  e ,  die  sicli 
in  ilirem  Verlaufe  gleich  gestaltet 
wie  ]iriniäre  von  aussen  komnieude 
Infectioneu. 


»<J#A 


W/^^d0i 


i^^^ 


I 


Fig.  475.  H  a  m  fl  t  c>  g  e  n  e  Miliar- 
t  u  h  0  r  k  !i  l  o «  e  d  e  r  L  <"  b  er  (AI k.  Ivarni.), 
a  Ausgebildeter  Tirberkel  im  P  forfad  er- 
bindpgewd>e.  h  AidKiiifurig  von  Euml- 
atelleiL     A'^prgr.  liX). 

Die  die  b  ä  m  a  t  o  g e  n  e  T  ii  I)  e  r  k  e  l  e  r  u  j*  t  i  o  n  1»  e  g  1  e  i  t  e  n  d  c 
Entzündung  ist  bald  nudn-  Ijald  weniger  ausgespn>chen  und  pflegt 
in  den  Meningen  und  in  den  Bungen  am  stärksten  zu  sein. 

Findet  Vfm  den  Lungeidierden  ans  ein  Einbruch  in  die  Bronchien, 
etwa  durch  Erweichung  eines  Käseherdes,  statt,  oder  bricht  ein  Nieren- 
herd ins  Nierenbecken  durch,  so  findet  auch  eine  Verbreitiiiii^  deF 
TuberkelhaeiHen  iin  der  Oberfläche  der  Kekleitnliliiiti^  statt.  Aus 
den  Bronchien  gelangen  die  Bacillen  in  die  Luftjuhre,  den  Kehlkupf, 
die  Mundhöhle  und  von  da  auch  in  den  Darmkaual,  durch  Aspiration 
bei  tiefer  rascher  Inspiration  auch  in  andere  noch  gesunde  Lungen- 
theile;  von  den  Nieren  aus  gelangen  sie   in  die  ableitenden  Haruwege. 

Auch  bei  {lieser  Verbreitung  kann  eine  »eeundiire  Infoetloii  er-i 
folgen,  doch  führt  nur  ein  gewisser  Procentsatz  der  so  verseldepiden 
Bacillen  zur  Infcetion  und  es  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  nur  be- 
stimmte Schleimhautgeluete  für  die  Infection  empfänglicli,  für  den  Darni- 
tractus  vornelanlich  die  ]\Ian<leln  un<l  die  lyniidiadenoiden  Apitarate 
des  Dünndarms  und  des  Dickdarms,  während  Oesopliagus  und  Mageo 
fast  innnun  sind,  für  die  ableitenden  Harnwege,  Nierenbecken,  Harn- 
leiter und  Blase,  während  die  Harnröhre  fast  iiiimer  frei  bleibt. 

(lelangen  Baeiilen  in  die  grossen  KörperhtSlileii,  so  können  sie  sich 
auch  liier  an  dcT  OberHäche  verbreiten,  und  es  beantworten  die  serösen 
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Häute  die  Infection  mit  diffuser  EntÄÜndim^^  und  uiit  Knötclienhildung 
<Fig*  476).  Späterliin  kann  sicii  Bindegeweb.sneubilfluu^  anseldicssen. 
Ist  eine  Fmu  zur  Zeit,  in  der  Tubcrkell^acilleii  im  Körper  durch  die 
Rliitbahu  sich  verbreiten,  schwanger,  so  kann  aocb  eine  Infeetlou  der 
Plaeenta  und  von  da  aus  auch  eine  Infection  des  Fötus  erfulj^^en,  so 
<lass  das  Kind  spiiterhin 
bereits  inticirt  geboren 
wird.  Soweit  Ertabron- 
jzen  darüber  vorliegen, 
ist  indessen  dieser  Vor- 
gang niclit  häufig,  und  es 
werden  K  i  n  d  e  r  t  u  b  e  r- 
ku  löser  Eltern  häu- 
figer nach  der  Oe- 
b  u  r  t  a  n  g  e  s  t  e  c  k  t. 
Eine  eonceptiotielle  In- 
tectinn  der  Frucbt  durch 

intieirtes  Sjjcrma  ist  nicht       ^-^ß^-x^yj^^  ^ 

nachgewiesen    und    sehr 
unwahrscheinlich, 

Fig.  47Ü.  TiiberculoBis 
ottienti  (M.  FL  Karmj.  a 
Tuberkelcentruiii.  h  ZeUen 
mit  epitJaeloideni  CharakltT, 
r  Lymphfltij^chc  El  tarnen  te.  d 
Oewuciiertc  ein-  und  mehr* 
kernige  Epithel ieri  der  Um- 
gebung.    Ver^r.  200. 

Zur  Infection  mit  Tul)erkelbacillen  gesellen  sich  nicht  seifen 
Seeundiirinfeetlonen,  und  es  findet  dies  namentlich  dann  statt,  wenn 
durcb  Tuberkulose  verursachte  Zerfiillsböblen  oder  (feschwüre  von 
aussen  zugänglich  sind.  Am  häufigsten  treten  S  e  c  u  n  d  ä  r  i  n  f  e  c  - 
t  i  o  n  e  n  in  tu  1>  e  r  k  u  I  '\\  s  e  n  L  u  n  g  e  n  auf  und  werden  vornehmlich 
du rch  S  t  r  e  p  1  o  k  o  k  k  e  n  und  S  t  a  p  h y  1  «>  k  o  k  k  e  n  .  Pneumokokken 
und  Intiuenzabacilleu,  I^Iicrococcus  tetragenes  und  Bacterium  coli  ver- 
ursacht. Manche  Autoren  sind  geneigt,  alle  stärker  entzündlichen  Ex- 
sudationen, weiche  die  Lungentuberkulose  begleiten,  auf  solche  Secundär- 
infectionen  zuruck/ufilbren ;  doch  ist  dies  insofern  nicht  richtig,  als  die 
durch  Tuberkelbacillen  iterlingte  Tuberketbildung  von  ganz  berleutenden 
entzündlichen  Exsudnlionen  Ijegleitet  sein  kann,  so  dass  sieb  in  den 
<ieweben  (in  den  Lungenalveoien,  auf  der  Pleura,  in  den  Subarachnoideal- 
rüumen  etc.)  seröse  oder  serös-fibrinöse ,  oder  rein  fibrinöse,  oder 
eiterig-fibrinöse  Exsudate  in  erheblicher  Menge  anhäufen  können.  Auf 
Secundärinfectionen  weisen  hohes  I  septisches)  Fieber,  rascher,  zur 
Eiterung  teridirender  (Gewebszerfall,  ungewldmlich  heftige,  zum  Theil 
hämorrhagiscbe  Entzündung  hin,  doch  ist  es  ohne  speciell  darauf  ge- 
richtete Untersuchung  oft  nicht  zu  sagen,  ob  eine  rein  tul>erkulöse  oder 
ob  eine  Mischinfection  vorliegt. 

Ueber  die  Behandlung  der  Tuberkulose  mit  Bakterieuextracten  und 
Heilserum  vergl.  {i  ^i*  S.  12H, 

IHt'  Fra^p,  wii-  *»fi  TuWrkulosiie  doreh  üetM*rtrainine"  cb*r  B]i<'ilb*n  toi»  diT 
Mntter  nof  ilits  Kind  Tcri-rbt  wird,  i^t  nocli  eine  offene,  docii  ist  dyrcli  Unter- 
«udmnK^n  von  Schmorl,  Bibch-Hirschfeld  und  Landouzy  bei  ]^Iiliftrtubrrkulo«e 
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scliwafig^prer  Frauen  nachpwiesen,  daaa  Tuberkelbacillen  sowohl  ira  Innern  internllöser 
Räume  al«  auch  im  BJut  von  Chorioogt? fassen  vorküinnieD,  imd  dass  auch  die  Leber 
des  Fötüs  BftctUen  enthalten  kann.  Ferner  kurnnien  auch  Falle  von  Tuberkulose  der 
Placenta  vor  (Bchmohl,  Rockel,  Li  NüwrTZ}>  welche  ab  Stationen  auf  dem  Wege 
<ies  T»ibiTkdhariIlns  von   d«?r  Mutter  auf  die  Frucht  angesehen  werden  können. 

Für  einen  Uebergang  der  Tuberkelbaeiüen  von  der  Malter  auf  die  Frucht  eprochen 
auch  die  von  Dkmme,  Baümoaktek,  Killiet,  Charrln'  und  Änderen  mitgetbeilten 
Fälle  frühzeitii;  aufgetretener  Tuberkulose,  sowie  die  Angaljea  von  Armanni,  Lan- 
douzy und  IMartik,  da-HH  sie  <Jnrch  Impfung  von  Orgaastüeken  menschlicher  Föten, 
die  von  tuberkulösen  Müttern  &tarnraten,  bei  MeerRchweiachen  Tuberkulose  erzeugt 
hatten.  Noch  wiclitiger  aber  sind  experimentcUe  Untersuchungen,  Vielehe  de  Renzi 
und  Gärtner  angestellt  haben,  indem  qs  Ihnen  gelang,  l>ei  Meers  eh  weinchen,  weisaen 
Mäu§en  und  Kaninchen  durch  Impfung  *ler  Mütter  auch  einen  Theil  der  von  den- 
selben geborenen  Jmigen  tuberkulös  zu  machen,  und  es  ist  deuigemäst?  auch  GÄRT- 
NER der  Ansicht,  dast*  unter  geeigneten  Bcdingtmgen  Howohl  bei  Thieren  at^  beim 
Measrhen  Tuberkelliacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  übergehen  künnea.  Endlich 
ist  BH  Maffucce  und  Baumg arten  auch  gelungen^  Tuberkelbadllen  mit  Erfolg  auf 
befruchtete  Hühnereier  zu  übertragen,  wobei  sich  ergab,  da^s  die  Iiifection  <lte  Ent- 
wicklung de??  Hühnt'heiiH  nicht  stört,  das«  vielmehr  die  Bacillen,  von  dem  Embryo 
aufgeaomnien,  zunächst  ohne  sich  erheblich  tu  vermehren,  in  dessen  Gewelic  ver- 
harren, um  er^t  «piitcrhin  im  Körper  det*  ausgekrochenen  Hühncheaft  Tuberkulose  zu, 
verurHacben,  Kach  Untersuch tiogen  von  FjURl>MANN  gelangen  gleichzeitig  mit  dem 
Samen  in  die  Vagina  von  Kaninchen  verbrachte  Tuberkel baciüen  in  den  Embryo 
und  la?fcien  sich  noch  am  €k  Tage  nachweisen. 

Den  angeführten  Exfierinicnten  läsftt  sich  «onach  nicht  nur  die  Uebertrngbarkeit 
der  Bacillen  durch  die  Placenta  von  der  Mutter  auf  die  Frucht,  sondern  auch  die 
Thatsache  enttiehnien,  dass  die  Bacillen  ini  Korf^er  deis  Embryos  lungere  Zeit  ver- 
harren können,  ohne  erkennbare  specififlche  Veränderungen  zu  verur!*achen.  Ob  auch 
conccptioiiellt)  Tukerkulose  dmch  Uebertraguag  des  Virus  durch  dtus  Speraia  vorkommt, 
ist  noch  fraglich.  Immerhin  ist  zu  lieachtc^n,  dass  tluH  Sperma  und  der  Lihalt  der 
Bamenblase  Tuberkelbacillen  cnlhalteD  können  und  zwar  nicht  aar  bei  NobeahiKien-  und 
Hodentul:>erkulose,  Mindern  auch  dann,  wenn  Tuberkulöse  keine  erkennlmre  tnl>crkuiÖ!^e 
Affection  des  Ge^chlei'htj^apfmrates  haben.  Im  Ucbrigen  int  nach  den  bisherigen  Be- 
obachtungen daran  ftwtzuhal  ten,  da«s  die  Tuberkulose  meist  auf  eine  extra- 
uterine Infection  zurückzuführen  ist,  und  diisH  Kin  der  tu  her  ku  loser 
Eltern  deshalb  an  Tuberkulopie  so  häufig  erkranken,  weil  sie  der  Infection  mit 
Tuberkelbacillen  mehr  aus  gemotzt  sind,  als  Kinder  gesunder  Eltern.  Eino 
besondere  Dit^position  der  Kinder  tuberkulöser  Eltern  sm  Tuberkulose  ist  nicht 
nacJigewi(^en* 

Bei  Thtereu  i^chcint  eine  Uebertragung  von  Tuberkulose  auf  den  Fötus  nacli  An- 
gabe von  Ziri'ELiuö,  Jessen,  PtTz,  GitOTitAXs^  Malyoz,  Lydtin,  BRomER, 
Ada^jh  und  Anderen  ab  und  zu  vorzukommen,  und  Johne  hat  bei  einem  Kall>sfötufv 
nicht  nur  K[iöt€hen  und  Knoten  in  der  Lunge,  in  der  Leber  uad  in  verschiedenen 
Lymphdru:?en  nachgewio*en,  sondern  auch  die  Anwes^enheit  von  charakteristischen 
Bacillen  festges teilt. 

Von  Seiten  der  Kliniker  und  Aerzte  wird  vielfach  die  sog,  Hkrofulose  als  ein 
besonderer  pathologischer  Zustand  d&f  kindlichen  Organismus  angesehen,  der  zu 
Tuberkulose  la  besonderem  Maasse  disponirt.  Als  skrofulös  wertleu  Kinder  ange* 
sehen,  welche  andauernd,  oder  wenigstens  sehr  häufig  an  Entzündungen  der  Bchleim- 
Mute  (der  Käse  und  ihrer  Nebenhühlen,  der  Coujuactiva,  des  Mitielohres)  sowie  der 
Süsseren  Haut,  an  dauernden,  zuweilen  zu  Nekrose  und  VereJtcrung  führenden  Lym ph- 
drüsenschwellungeu,  endlich  auch  an  chronischen  Entzündungen  der  Knochen  und 
Gelenke  leiden  und  ein  schlaffes,  blasses,  oft  auch  getlunsenes  Aussehen  bieten.  la 
vielen  Fällen  sind  diese  Erscheinungen  schon  durch  Tuberkulose  verursacht,  in 
nnderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Strepiokokken-  oder  Staphylokokkeninfectionen 
oder  um  Syphilis.  Es  ist  also  diese  Skrofulöse  nur  eine  besondere  Erscheinungsform 
verschiedener  Infectionen,  aber  keine  besondere  Krankheit,  Ob  dabei  die  betreffenden 
Kinder  eine  besondere  Disposition  zu  allen  diesen  Infectionen  bcj^itzen^ 
die  man  als  Skrofulöse  bezcicJinen  könnte,  ist  schwer  zu  erweisen.  Der  kindhcho 
Organismus  wiid  durch  diese  InfectioDserreger  ganz  allgemein  sehr  leicht  inficirt,  und 
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€s  kaoD  danach  die  haufif^e  ErkrankuDg  einzelner  Kinder  ao  diesen  Infectionen  ebenso- 
wohl auf  mangelhafte  Reinlichkeit  nnd  auf  Besonderheiten  der  Umgebung,  in  der  eich 
ilaä  Kind  befindet,  auf  hiinfige  Verletenng^en  ete.»  ah  auf  eine  besondere  Dis^poHition 
de^  Kindes  treibst  ziirückzufilhren  «lein. 

Die  Tul>erkulose  der  SJhi|?ii(iiere  wird  am  häufigsten  beim  Rinde  beobachtet 
und  zeigt  im  Allgemeinen  einen  ähnlichen  Verlauf  wie  die  Tuberkulose  des  Mengchen, 
doch  bilden  die  Granulationswuelieningeii  häufiger  grössere  geschwuletartige  Knoten, 
^o  nanientlicb  beim  Rind,  und  ch  i^it  die  Neigimg  zur  Generalieation  geringer.  Die 
Tuberkidoee  der  Äeröeen  Haute,  die  oft  ai-*  Perlsueht  bezeichnet  wird,  beginnt  mit 
der  Bildung  kleiner  Knutchen,  führt  alsdann  aber  zu  »stärkeren  Bindegewebs  Wucherungen, 
so  daÄft  hich  auf  der  verdickten  Serosa  erbsen-  bis  boh  neu  grosse,  ja  ^elb>4t  hühnerei- 
bis  faustgro^so  Knoten  bilden  (Fig.  477),  <lie  anfangt^  weich,  s^arkomälmlich  sind,  i*päter 
aber  fester  und  derber  werden  und  oft  verkalkte  Kfiseherde  einschJiessen.  Die  Form 
der  Wuehcrnnij  iat  bald  zr>ttig  und  warzig,  bald  maull>eerförmig  oder  traubig,  blnmen- 
kohl artig,  bald  auch  iK>lyi>os. 

Nächst  dem  Rinde  erkrankt  am  häufigsten  das  Schwein,  seltener  erkranken 
Pk-rde,  Ziegen,  Schafe  «nd  Katzen^  noch  t^eltener  Hunde. 

Von  wilden  Thieren,  die  gefangen  gehalten  werden,  erkranken  leicht  an 
Tul>erkulo^e  Affeii,  Löwen,  Tiger»  Bären »  Schakale,  Panther,  Jaguare,  Giraffen  und 
Dronie<lare,  Von  den  kleinen 
Vers^uchflthieren  ir^t  das  Meer- 
Bchweinehen  das  empfäng- 
lichste. Nach  subcutanen 
Impfungen  stellt  sich  eine 
fort^chreitendo  Tuberkulose 
ein^  welche  da.s  Thier  in  etwa 
4 — n  Woclien  tikltet.  Bei 
Kaninchen  kann  Impftnber- 
kulosie  abheilen.  Feldmäuse 
und  weisse  Mause  sind  schwer 
zu  infieiren. 

Bei  dem  Geflügel  (HUh- 
ner»  Taulfrcn,  Ftvsanen,  Papa- 
geien) it*t  TulierkidoHc  häufig, 
doch  Ist  der  Bacillus  der  Ge- 
flügel tuberkulöse  nicht  iden- 
tisch (ÄfAFFÜCrr,  RiVOLTA, 
STRAUß,  GAMALE'jA,  BaUM- 
GAKTEN,  RotiER  u.  A.)  mit 
demjenigen  der  Saugethier- 
tui^erkuloöc ;  nur  die  Tuber* 
kulose  der  Papageien  ist 
grossen theils  durch  den  Ba- 
cillus der  Säu^ethiertuber- 
kulot*e  verurt?acht 

Kulturen  von  Bneilleu  der  Tuberkulose  dee  Menschen  «ind  trocken,  warzig  oder 
Rihnppig,  glanzlos,  diejenigen  der  Vogel  tuberkulöse  feucht,  faltig  und  weich  und 
waclisen  aucli  noch  bei  43*.  Hnnde  sind  gegen  Vogel  tuberkulöse  ganz  imninn^  geget» 
die  Tuberkulose  des  Menschen  nicht.  Intraperitoneale  Impfung  von  8äugethier- 
tuberkulöse  verursacht  (Li^ltAY)  bei  Kaninchen  in  <ler  lieber  nnd  der  Mil«  jiahlreidio 
käsige  Henle  mit  wenig  Uie»enzellen  und  ipärlichen  Baeillon»  in  lier  Lunge  zahlreiche 
käsige  Knötchen  mit  zahln'ichen  Bacillen^  Impfungen  von  Hühnertul>crkuloÄe  d&gegen 
sparliciie,  nicht  verkäsende  zellige  Wucherungen  mit  Riesenzellen  und  ungeheuren 
Mengen  von  Bacillen, 

Nach  MAFFixcr,  Martin  und  Gärtkeb  hat  Einimpfung  niensclilicher  Tubir- 
kulose  beim  Huhn  keine  Tul>erkuloKe  zur  Folge,  aber  die  Bacillen  erhalten  sich 
wochenlang  lebend  im  Körper  des  Huhnes.  Tauben  (AtjCLAiR)  sterben  nach  intra- 
peritonealer  Impfung,  al)er  es  linden  sich  in  dem  Gewebe  keine  Tuberkel;  Leber  und 
Lunge  können  noch  nrnh  14  Tagen  lebende  Bacillen  enthalten.  Bei  Meerech  wem  eben 
verursachen  (^TKAt'öi  Bacillen  m e-n&chl icher  Tuberkuloae  viel  schwerere  Veränderungen 


^^' 


Fig.  477.     WucherungLü    der    Pleura    bei 
Tuberkulose  (PerUucht}  des  Rindje^. 


666  Pathogene  Bacillen  und  polymorphe  Bakterien. 

als  Bacillen  der  Hühnertuberkulose.  Ob  der  Mensch  für  Vogeltuberknlose  empfang- 
lich ist,  ist  eine  noch  offene  Frage. 

Als  Pseadotaberkalose  kann  man  Erkrankungen  zusammenfassen,  bei  weichen 
den  Tuberkeln  ähnliche  zeilige  und  fibröse,  zum  Theil  auch  der  Nekrose  verfaDende 
Knötchen  sich  bilden,  die  aber  nicht  durch  den  KocH'schen  Bacillus  verursacht 
werden.    Nach  der  Aetiologie  kann  man  folgende  Formen  unterscheiden: 

1)  Pseudotuberkulose  durch  todte  Fremdkörper.  Kann  experimeotell 
durch  Injection  von  Lykopodiumsporen,  Olivenöl,  Quecksilber  in  die  Blutgefässe,  In- 
halation reizenden  S taubes  in  die  Lungen,  Injection  grösserer  Mengen  von  Milch  in 
die  Bauchhöhle  etc.  erhalten  werden.  Eaupenhaare,  Wattestücke,  ISeidenfadenstücke 
etc.,  die  im  Gewebe  liegen,  Cholesterin  tafeln  aus  geplatzten  Ovarialcysten,  Mageninhalt, 
der  in  die  Bauchhöhle  gerathen  ist,  können  ebenfalls  zur  Bildung  zellig-fibröser  Knöt- 
chen führen. 

2)  Durch  monomorphe  und  polymorphe  Bakterien  verursachte 
Pseudotuberkulose.  Eppinger,  Buchholz  und  Flexner  haben  aus  anscheinend 
tuberkulösen  Lungen  und  Bronchialdrüsen  Cladothrix-  und  Streptothrixarten  be- 
schrieben, die  sie  für  die  Ursache  der  Erkrankung  zu  halten  geneigt  sind.  Courmont 
fand  in  einem  scheinbar  tuberkulösen  Elibogengelenk  einen  Bacillus,  der  mit  dem 
KoCH'schen  Bacillus  nicht  identisch  war.  Mit  dem  RABiNOWiTSCu'schen  Butter- 
bacillus,  der  wahrscheinlich  vom  Kuhmist  stammt,  sowie  mit  den  MoßLLER'schen 
Grasbacillen  kann  man  bei  Meerschweinchen,  mit  dem  KoRN'schen  Butterbacillus 
bei  weissen  Mäusen  eine  der  Tuberkulose  ähnliche  PeritonealerkrankuDg  erzielen. 

Bei  Nagethieren  kommt  eine  der  Tuberkulose  ähnliche  Erkrankung  nicht  selten 
vor  (Pfeiffer,  Preisz,  Zagari,  Nocard,  Bonome,  Delbanco  u.  A.),  die  durch 
einen  plumpen  dicken  Bacillus  mit  abgerundeten  Enden  verursacht  wird.  Andere 
Formen  bacillärer  Pseudotuberkulose  hat  Eberth  bei  Kaninchen,  MüiR  bei  Vögeln, 
Courmont  bei  einer  Kuh  beobachtet  u.  s.  w. 

Pseudotuberkulose  durch  Hyphomyceten  kommt  in  der  Lunge  vor 
und  kann  aucli  künstlich  durch  Injection  verschiedener  Aspergillus-  und  Mucorarten 
erhalten  werden,  doch  zeigt  sie  Eigenthümlichkeiten ,  die  meist  ohne  Schwierigkeiten 
eine  Unterscheidung  von  der  wahren  Tuberkulose  ermöglichen. 

Pseudotuberkulose  durch  thierische  Parasiten  kommt  vornehmlich 
bei  Schafen,  Schweinen,  Ziegen,  Katzen,  Feldhasen,  Rehen,  Hirschen  und  Gemsen 
vor  und  wird  durch  verschiedene  Strongyiusarten  und  Pseudalius  capillaris  (MÜLLER) 
verursacht,  ist  also  eine  vcrminöse  Pseudotuberkulose. 
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§  168.  Die  Syphilis  ist  ähnlich  wie  die  Tuberkulose  eine  In- 
fectionskrankheit,  welche,  von  einer  örtlichen  Localisation  ausgehend, 
sich  auf  dem  Lyniph-  und  Blutwege  im  Organismus  verbreitet  nnd  zur 
Bildung  umschriebener  Entzündungen  und  Granulationswucherungen 
führt,  doch  zeigen  die  einzelnen  Localisationsherde  keinen  so  charakte- 
ristischen Aufbau  wie  der  Tuberkel. 

Als  Ursache  der  Syphilis  ist  im  Jahre  1884  von  Lustgarten  ein 
Bacillus  beschrieben  worden,  und  es  ist  möglich,  dass  derselbe  auch 
pathogene  Bedeutung  hat  und  das  Contagium  der  Syphilis  dar- 
stellt. Hierfür  lässt  sich  allerdings  nur  geltend  machen,  dass  die  Ba- 
cillen in  den  verschiedensten  syphilitischen  Herden  aller  Stadien  nach- 
gewiesen sind ;   die  Bacillen  zu   züchten ,   ist  bis  jetzt  nicht   gelungen. 

Der  Bacillus  ist  dem  Tubcrkelbacillus  ähnlich,  il — 7  \l  lang,  oft  ge- 
krümmt und  an  den  Enden  etwas  angeschwollen.  Nach  Lustgarten 
lässt  er  sich  durch  ein  complicirtes  Färbungsverfahren,  bei  welchem 
die  Schnitte  in  Anilin  -  Gentianaviolettlösung  gefärbt  und  danach  in 
übermangansaurem  Kali  entfärbt  und  mit  schwefliger  Säure  ausge- 
waschen werden,  sichtbar  machen.  Von  anderen  Autoren  wurden  später 
noch  andere  Verfahren  angegeben. 

Die  Bacillen  finden  sich  in  den  syphilitischen  Erkrankungsherden 
stets  nur  in  geringer  Zahl,  liegen  grossentheils  zu  1  bis  4  in  Zellen 
(Lustgarten),  zum  Theil  indessen  auch  zwischen  den  Zellen  und 
können  zu  Zeiten  auch  im  Blute  (Doutrelepont)  vorkommen.  Difife- 
rentialdiagnostisch  sind  die  LusTGARTEN'schen  Bacillen  zur  Zeit  kaum 
zu  verwerthen,  da  bei  der  von  Lustgarten  angegebenen  Methode  auch 
die  Smegmabacillen  im  Präputialsecret  und  im  Smegma  zwischen 
den  grossen  und  kleinen  Schamlippen  gefärbt  bleiben.  Nach  Doutre- 
lepont, Klemperer  und  Lewy  gelingt  es  indessen,  durch  eine  ge- 
eignete Färbemethode  (Karbolfuchsin)  auch  diese  von  einander  zu  unter- 
scheiden. 

Das  Gift,  durch  dessen  Impfung  Syphilis  entsteht,  kommt  nur 
innerhalb  des  menschhchen  Organismus  vor,  wird  nur  innerhalb  des- 
selben reproducirt  und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch  directe 
oder  indirecte  Uebertragung.  In  einen  Organismus  verpflanzt,  ruft  es 
Entzündungsprocesse  allerverschiedenster  Intensität  und  Extensität,  von 
der  einfachen  localen  vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung  er- 
heblicher Exsudate  oder  geschwulstähnlicher  (iranulationen,  oder  aus- 
gedehnter Bindegewebshyperplasieen  hervor.  Wird  während  des  Be- 
stehens der  syphilitischen  Infection  ein  Kind  erzeugt,  so  kann  die 
Krankheit  sowohl  vom  ^'atcr  als  auch  von  der  Mutter  auf  das  Kind 
übergehen. 
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Bildet  sieh  am  Orte  der  Infection,  welche  nieistens  die  äussere 
Haut  betrifft,  inde.sseD  audi  in  Schleimhäuten  (Mund,  Rachen^  (lenital- 
schleimliaut)  auftreten  kann,  der  erste  Entzünthiugsherd,  so  entsteht 
zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nach  sich  ausbreitet  und  -^ — 10 
Tage  nach  ibreni  Auftreten  Sclnippen  bildet,  orler  aber  ulcerirf  und 
€ine  geringe  Menge  seröser  oder  eiteriger  Flüssigkeit  sccernirt,  welche 
zu  einer  Borke  eintrocknet,  (ileichzeitig  verhärtet  sicli  der  (irund  und 
bildet  eine  scheibenfurnuge  dicke  oder  dünne,  per gani entartige  EinInge 
in  der  Haut.  Zuweilen  entsteht  auch  ein  Bläschen  und  aus  diesem 
eine  Erosion  unrl  alsdann  ein  Geschwür,  welches  wenig  secernirt,  dessen 
Grund  aber  verhärtet  ist.  In  noch  anderen  Fällen  besteht  zuerst  ein 
Geschwür,  und  der  (rrund  verhärtet  sich  erst  nachträglich. 
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Fip.  478.  loitiaUklorose  lAlk,  Häm.  Er»«.),  a  Corium,  leicht  intzündet. 
h  luitiafikierofte;  zeUig  infihrirtcei  Biiulegtwebe.  r  Einbrurh  der  zelligen  MtiKf^eQ  ins 
Epithel,    d  e  Mit  Leiikocyteii  gefiilUe  Lyrophgefässe.    Vergr,  35. 


Die  Verhärtung  wird  als  Initlalsklerose 

Induration  <Fig.  47-^  ft),  das  Geschwür  als 
zeichnet.  Die  erstere  ist  wesentlich  durch 
R  u  n  d z  e  1 1  e  n  ( Fig.  47S  h  und  Fig. 
47t»  a)  in  den  Sjuilten  des  liinde- 
gewebes  l>edingt.  Zuweilen  bilden 
sich  auch  e  p  i  t  li  e  1  o  i  d  e  Zelle  n 
<Fig*  47!^*  h)  und  vereinzelte  K  i  e - 
s e  u  z eile  n  ic).  Damit  ist  der  Höhe- 
punkt der  Entwickelnng  erreicht;  der 
^üsste   Theil   des   Gewebes   zerfällt 


oder  als  HtJNTER'sche 
harter  Schanker  be* 
eine    Anhäufung   kleiner 


/> 


Fig,  479.     Schnitt  aus  einer  Bvphili- 

tiüchcn      Till  tjaJsklerone     (Alk,     AI. 

-Knriii.).     Q  Uiindzeheüiiifiltratitrn.     h  (irös- 

«€f«  einkerüige,  o  viel  kernige  BilduiigÄzelleü. 

Vergr.  350. 
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Pathogene  Bacillen  und  polymorphe  Bakterien. 


und    ulcerirt    oder    wird   nach   dem    Zerfall   resorbiit.     Ein    Tbeil    der 
Zellen  wird  zur  Bilduoji^  eines  Narbeugewebes  verwendet. 

ScIhhi  im  Gebiete  der  Initialsklerose  und  deren  näebster  Umgebung 
findet  man  die  Lymjdi^efilsse  (Fi^.  478  d  e}  erweitert  und  mit  Leuko- 
cvten  geffdlt.  Weiterhin  scliUessen  sich  nach  einer  ^a^wissen  Zeit  Ent- 
zQudun^a^n  der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und  der  Schleimhäute  (secun- 
tläre  Symptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der  Ein- 
geweide und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  Eruptioesformen).  Sie  sind 
zum  Tlieil  anderen,  nicht -syphilitischen  Entzündungen  gleich,  z*  Th. 
werden    besondere   Granulationsbildungeu    erzeugt.     Die    syphilitischen 
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Fig.  480.  Condvloma  latum  ani  (Alk.  Bisniarckbrimn).  u  Homschicht,  b 
Schi  ei  ra  Schicht  der  EpiJeriui»«.  r  Coriiim.  d  Aufpelockcrte,  kieinzeUig  infiltrirte  Horn- 
öohicht.  e  Aiifge«|iiriIJeDo,  /'aufgefiuollene  undzelli^iDnitrirleSchleimst'hicht.  tj  Epilhel- 
zenen  mit  RuQdzellen  im  livnerD.  k  Kriniiffe  Gen nnungani aasen,  i  Gesehwelit-er,  und 
mit  Zellen  und  Fliisssi^keit  infiltririer  Pflpillfirk5rper.  k  Corium^  mit,  Zellen,  Flüssig- 
keit und  geronnenen  Eivveisskörpern  infiltnrt.  l  Erweiterte  und  mit  Gerinnseln  gefüllte 
Lymphgefässe,    m  Sfhweiöi^driitien.     \^ergr.  150. 

AfFectioneu  der  Haut,  welche  unter  dem  Namen  der  Syphilide  zu- 
sammengefasst  werden,  bilden  bald  nur  rothe  Flecken,  Ijald  kleinere 
oder  grössere  papilläre  Erhebungen,  welche  sich  mit  Blasen-  und  Pustcl- 
bildung,  sowie  auch  mit  Schuppenbilduu*;  verbinden  können,  und  man 
hat  danach  auch  die  verschiedenen  Hantsyphilide  mit  verschiedenen 
Namen  belegt ,  indem  man  eine  Roseola  syphilitica,  p a  p  u  1  ö  s  e 
Syphilide,  vesiculöse,  pustulöse  und  u  leer  ose  Syphilide^ 
sowie  eine  Psoriasis  syphilitica  unterscheidet  (vergL  die  pathoL 
Anatomie  der  Haut).  Gemeinsam  ist  allen  diesen  Affectionen,  dass  es 
sich  um  mehr  orler  minder  hochgradige  Entzündungeu  handelt,   welche 


Die  syphilitisclien  Gewebserkrau klingen. 


671 


in  erster  Linie  durch  eine  (Tewebsintiltration,  zum  Theil  auch  durch 
Wucherung  aus^ezeichn«?t  sind.  So  tindet  uiau  z.  B.  bei  den  als 
grosspapulöses  Sypliilid  oder  Corulylouia  latinn  bezeich- 
neten beetartijLj^en  Erhcibeiilieiten  der  Haut  eine  InhltraHon  des  Papiliar- 
körpers  (Fig,  4sn  j),  des  Coriuniis  {k)  um\  auch  rles  Epithels  {e,  f,  g^  h) 
mit  Zellen  und  ilüssijieni  Exsudat,  das  bei  Härtungen  gerinnt,  und  es 
können  diese  Exsudatniassen,  falls  die  llornschicht  der  Epidermis  ma* 
cerirt  wird,  an  die  Ohertbiche  treten  und  ein  Nässen  der  Condylome 
bedingen.  Bei  den  pust y lösen  Sy|iliiliden  führt  die  Entzündung  zur 
eiterigen  Schmelzung  des  Epithels,  bei  den  ulcerösen  auch  des  Papillar- 
körpers  und  des  Coriums,  so  dass  Geschwüre  entstehen. 

Aehnliche  entzündliche  Veränderungen,  wie  in  der  Haut,  treten  im 
Secundärstadium  der  Syphilis  auch  in  den  Schleimhäuten,  insbesondere 
der  Mundhrdde,  des  Rachens  und  der  Kespirationswege  auf. 

^4         «^/    «^r      ----^-^. 
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Fig.  401.  Meningoencephalitis  syphilitica  gumnioaa  (M.  FL  A. 
Kann.),  a  Hirnrinde*  b  Weiche  Hirnhäute,  c  Von  zelligem  Exsudat  uins^)ene 
Vene,  d  Fri&che«  zelli^es,  //,  zelii^  fibrüsen,  d^  verkästes  Cimnu].itioot*gewebi;',  e  Arterie 
mit  stark  rerdickter  Inlima  und  zellig  iiifiltrirter  Adventitia.  f  Zellige  Infiltration 
der  PialBclicideo  der  Rinden gef^ü-se,  /l  Porivu^^eulÜm  wellige  Infihration  der  Ebiden- 
flubstanz.  tj  In  ditfuser  Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  iibergreitende  wellige  Infiltration. 
Vergr.  15. 
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Die  in  den  inneren  Or«janen,  in  Drusen,  an  Knochen,  in  Muskeln» 
im  subculanen  und  submucnsen  Bindegewebe,  in  den  Hirnhäuten  etc. 
auftretenden  syphilitischen  Erkrnnkungen  des  tertiären  Stadiuujs  stellen» 
sofern  sie  nicht  nur  in  leichten  degenerativen  und  entzündlichen  Pro- 
cessen oder  hyperjdastischen  (Gewebswucherungen  ohne  charakteristische 
Eigenschaften  bestehen,  Bildungen  dar,  welche  gewöhnlich  als  driimmata 
(ViRCHuw^  bezeitdinet  werden.  In  seinen  frühen  Stadien  stellt  das 
Gumma,  ähnlirh  wie  das  breite  Condylom,  eine  auf  ein  (iewebsgebiet 
beschrankte  Kntziindung  dar,  tloch  ist  das  (inninta  meist  zellreicher 
und  erreicht  riit^ht  selten  eine  höhere  Ausbildung  insofern,  als  ein  eigent- 
liches Granulationsgewebe  mit  neuen  Gefiissen  (Fig,  481  d  dj)  sich  bildet. 
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Es  koHiint  iiameiulicli  im  Periost,   in  den  Hauten  des  (iehirnes,   sowie 
in  deo    jjarenclninatoseii    Or^^^anen   des   Unterieihes,    besonders    in    der 
Leber,   der  Milz   und   dem  Hoden  vor  und  zeigt  je   nach   dem  Stand- 
ort einen  vensclnedenen  ZellreiclithiinL     Zellarme  Formen,  wie   sie  ami 
häutigsten  am  Knorhen   l^eobaclilet  werden*   fohlen   sich  weich   au   iind^ 
zeigen    auf  dem  Durchschnitt   ein   ;^alleitiirtiii:es   Aut^sehen,   indem    der 
Hüssige  Antheil    des  Knotens  gegenüber    der  zelli^en  Masse  überwiegt. 
Auch   geht  das   Gewelie   zum  Theil   eine  Metamorphose   in    Schleimge- 
webe ein,     Zellrciche   P'ormen,  denen   man    besonders  iu    den   weichea. 
Hirnhäuten  (Fig.  4sl ),    in    der  Snbmucosa    versclnedener  Schleimhäute^' 
in  der  Haut,  in  der  Ijcher,  dem  Hoden  und  der  I^Iilz  begegnet,    bilden 
mehr  graue   oder  grau  weisse   oder  granröthliche,  theils   kugelige  (Milz, 
Hoden),  theils  mehr  un regelmässig  gestaltete  Hcnle  (weiche  Hirnhäute), 
die  nach  ihrer  heügrauen  oder  graurothlichen,   etwas  durchscheinenden 
Beschatienheit    gesunden    G  r  a  n  u  1  a t  i  o  n  e  n    ähnlich    sehen.      Oft    sind 
tianeben   in    den    betreffenden  Organen   auch    noch   diffus  ausgebreitete 
entzündliche  Veränderungen  vorhanden. 


■  ^;^*■ 


Fig.  4b-,  iiuiiMiia  liLptitir-  (Alk.  AlkuntLf.  ^i  Ka-i-»  i  Khi'ii-h.  h  Uomogeneä 
Bindegewebe*  r  Bindegfvvclie  mit  Resten  von  LtUrr^ewohe.  d  In  das  Lebergewebe 
au»?ilraMenile  Bindegewebsscüge.  e  Zeni^er  Herd  am  liiinde  des  Käöeknotens.  f  Zellige 
Herde  innerhalb  der  bindegewebigen  AiiHHtrahhmgcn,    if  Lebergewebc.     Vergr.  12. 

Kleine  syphilitische  Intiltrationsherde  werden  oft  ziemlich  rasch 
durch  Resorption  zum  Verscliwinden  gebracht,  bei  grösseren  tritt 
häutig  Eiterung  oder  fettiger  uml  nekrotischer  Zerfall  ein,  Zerfall 
syphilitischer  Herde  der  Haut  und  des  Unterbautzellgewebes  sowie  der 
Mucosa  und  Sulnnncnsa  führt  zur  Bildung  von  tiesehwiiren,  welche, 
soweit  es  Schleimhäute  betrifft,  am  häutigsten  im  Gebiet  der  Mund- 
höhle, des  Rachens  und  der  nberen  Kesjvirationswege  (Fig.  483  a)  vor- 
kommen. Inj  Inneren  tief  sitzemler  Gnmmiknoten  bilden  sich  nicht 
selten   käsige   Herde  (Fig.  481  d,,   u,   Fig.  4SiJ  ah   welche   bald   regel- 
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Illässig  kugelig,  b;ild  uoregehnässig  gestaltet  sind.  Die  peripheren 
Tlieile  gehen  iiieiRt  in  scliwieliges  Bindegewebe  (Fig.  4S2  k  c,  d)  über, 
welches  die  vcrkä.sten  Massen  einschliesst  und  in  Vorm  von  Zügen  in 
die  Uingebuug  ausstrahlt.  In  der  Umgebung  von  Schleinihautge- 
schwüren  bilden  sicli  nicht  selten  papil- 
läre  Wucherungen    (Fig.  483  b,  c). 

Nekrotische  Ueberreste  ursprünglich 
welliger  Gnnniiiknoteu  kununen  weitaus 
am  häufigsten  zur  anatomischen  rnter- 
suehung  und  werden  meist  auch  noch 
als  (iU!nmiknoten  l)ezeicbnet.  Au  ihrer 
Bildung  nimmt  häutig  nicht  nur  die  zellige 
Neubildung,  sondern  auch  das  infil- 
trirte  Gewebe  selbst  Theil  indem  es 
ebenfalls   abstirbt  und  verkäst. 

Die  Ursache,  durch  welche  die  syphi- 
litische Entzündung  häufig  ihren  Aus- 
gang in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt, 
liegt  zunächst  in  tler  besonderen  Be- 
schaffenheit des  Krankheitserregers.  Im- 
merhin dürfte  auch  ein  zweites  Moment 
sehr   häntis::  die  Schuld    an  diesem  Aus- 


/^ 


■( 


//' 


Fig.  483.  Syphilitische  Vors  eh  wärung 
des  Kehlkopfe«.  fcSagittal schnitt  durch  den 
Kehlkopf  und  die  Trache«L  a  Geschwur,  h  \*er- 
dickuDgen  und  papUIäre  WucJierung:  am  Kehl- 
deckel e  Verdickungen  uitd  papilläre  Wnehe- 
ninrai  der  Unken  Kehlkopfwand  und  de?^ 
Taschen han des.    Natürliche  Grösse. 
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gang  tragen,  nämlich  die  ausgedehnte  Betheiltguog  der  Blnigefasse, 
namentlich  aucli  der  Arterien,  au  der  Eul/ündiiiig.  Wo  eine  s}q>lii- 
litische  Entzöndnng  zu  Granulationsl)ilduiig  oder  zu  einer  Bindegewebs- 
hyperphisie  führt,  da  verdicken  sich  auch  die  GefiLsswände,  namentlich 
die  Intima  (Fig.  481  e),  so  dass  das  Gefässlumen  verengt,  ja  nicht 
selten  völlig  verschlossen  wird.  Zuweilen  ist  der  syphilitische  Process 
auch  ganz  uberwiegeud  an  den  Gefässen  localisirt, 

Neben  den  eigentlichen  syphilitischen  Entzümlungsherdeii,  die  auf 
eine  örtliche  Locaiisation  des  Erregers  der  Syphilis  hinweisen,  kommen 
hei  Individuen,  die  eine  syphihtische  Infection  durchgemacht  haben, 
nicht  selten  eigenartige  1)  egeu  e  rat ioncn  im  Gebiete  des 
Central  nerven  Systems  (Tabes,  progressive  Paralyse),  die  sich  mit 
Wucherungen  der  (ilia  verbinden,  vor,  deren  Entstehung  als  Folge 
der  Syphilis  angesehen  wird,  doch  lassen  diese  Erkrankungen  histo- 
logisch keine  für  Syidnlis  charakteristisciien  Eigenthnmliclikeiten  er- 
kennen und  kommen  in  denselben  Fornjen  auch  bei  Individuen  vor, 
die  nieojais  eine  .syphiliüsrlie  Infection  durchgemacht  haben. 

Die  hereditäre  Syplillls  ist  grössteutheiis  durch  eigenartige  Ge- 
websveränderungen,  welche  von  den  Manifestationen  der  acqnirirten 
Syphilis  nicht  unerheblich  differiren,  charakterisirt,  doch  kononen  auch 
Veränderungen  vor,  die  mit  erst  er  en  Obere  in  stimmen.  In  der  Haut 
verursacht  dieselbe  sowohl  tnaculöse  als  pa|»ulöso  nnd  pustulöse  S^-phi- 
lide^  rlie  zu  Ulcerationeu  führen  können.  Die  Milz  ptiegt  mehr  oder 
weniger   vergrössert  zu   sein  nnd  kann   in  einzelnen  Fällen  das  Zehn- 


Fig,  485.  Vertinderungeii  der  Lunge  bei  congenita  I  er  Syphilid 
(M.  FL  Harn.  Eos*),  a  Zellrciciies  wuchernde«  Ötroma.  h  Zellreiche  Graniilationi*- 
herde.    e  Arterie  mit   verdickter  Advcntitia,     d  d^    Drilsenäbiüjcbe  Bronchien,  welche 


zum  Theil  {d^}  abgeötofiJ*enes  Epithel  und  Kund?xdlen  enthalten, 
zum  Theil  je,}  desquarairtes  Epithel  und  RundxeUen  enthalten. 


e  e^  Alveolen^  welche 
Vergr.  60. 
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kann  ganz  oder  theilweise  eine  dichte,  einem  Sarkom ge webe  äbnliche 
graue  oder  grauweisse  Bescbaftenlieit  zeigen  und  besteht  alsdann  in 
dem  veründerten  Gebiet  aus  einem  zelbeicben  Bindegewebe  (Fig.  4S5a  &), 
ilas  gar  keine  oder  nur  niangeUiaft  entwickelte  Alveolen  ie,  ^j)  und 
Bronchien  (rf,  d^)  enthält.  Bei  genrigfügiger  Erkrankung  besteht  nur 
eine  Verdickung  des  peribnuicbialcn  und  perivascnlären  Gewebes  und 
der  interalveohiren  Septen,  zum  Tlieil  verbunden  mit  einer  Anhäufung 
desquaniirter  Epithelien  in  den  Alveolen.  In  Nieren  und  Hoden  kann 
das  Slützgewebe  ebenfalls  stellenweise  vermehrt  und  abnorm  zeilreich 
sein.  E s  V  e rn  r  s a c h  t  also  d i  e  S y p h i  1  i s  i  n  tl  r il s  i  g e n  0 r g a n  e  n 
oft  Z  e  1 1  a  n  h  ä  u  f  u  n  g  e  n  u  n  d  e  i  n  e  p  a  t  h  o  1  o  g  i  s  c  h  e  E  n  t  w  i  c  k  e  - 
1  u  u  g  d  e  r  bin  d e  g  e  w  e  h  igen  B  e  s  t  a  n  d  t  h  e  i  1  e ,  wiihrend  das  epi- 
theliale Gewebe  in  seiner  Entwickelnng  zurückbleibt.  Im  Blute  scheint 
die  Zahl  der  farblosen  Blntkörpercben  oft  vermehrt  zn  sein.  Enrllich 
finden  sich  an  den  Knochen  nicht  selten  Störunge  n  d  er  e  n  d  o  • 
c h  o  n  d  r  a  l  e  n  0  s  s  i  f  i  c a  t  i  o  n ,  welche  hauptsächlich  durch  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Markraumbildnng  nml  der  Ablagerung  der  Kalk- 
salze  im  Knorpel  charakterisirt  sind  und  zn  Störungen  in  dem  Bau 
der  snbchondral  gelegenen  spongiösen  Knochensubstanz  führen.  Durch 
die  Bildung  von  Granulationswuclierungen,  die  verkäsen,  können  auch 
grössere  Defecte  im  Knochengewebe  entstehen. 

Die  Syphilis  kann  sowohl  durch  da«  Ppcrma  als  durch  da*i  Üviilum  auf  den 
FötU5  übertragen  werden,  wol«ci  die  l*ebertnigung  von  »Seiten  des  Vätern  die  häufigere 
i!»t.  Nach  der  Coiit'eptitiu  kann  eine  UeherLmgnng  der  Syphilk  von  der  ilutter  auf 
den  Fötus  stattfinden.  Am  häufignten  tritt  die  Uebertrafiing  im  !*ecundären  f:?t-adiuni 
der  8vphilis  ein.  Frnden  Iiifection  und  Coneeption  gleichzeitig  statt,  so  ist  die  Inten- 
sität der  Erkrankung  de^  tvinde*  um  grÖKsten,  doch  können  ^elhM  frisch  Kyphilitii^ch 
inficirle  Eltern  gesunde  Kinder  prodncircn  (Neumänn).  Die  in  den  ersten  Monaten 
der  t?chwanger^cbaft  üt>crtrngene  t^yphilis  der  ^lutter  tikltet  da.s  Kind;  in  den  letzten 
Monaten  der  behwangei^ehÄft  geht  die  Öypbdiö  in  der  Regel  nichl  auf  das  Kind  über 
<  Neumann). 

Gesunde  Frauen,  welehc  von  j^vphilitischen  Männern  ge.«ichwängert  werden,  können 
t^yphih tische  Kinder  zur  Welt  bringen,  dabei  alKT  zeitlelwut»  frei  von  Syphilis  bleiben. 
Frauen,  welche  mit  ejc  patre  syphilitischen  Früehten  sehwanger  gingen ,  selbst  al>er 
«lnerCoiitactinfection  sciitenfidcs  Zeugers  entgangen  sind,  gewinnen  durch  die  GraviditÜt 
mit  solchen  Früchten  einen  gewls.sen,  allerdings  s^ehr  varialilen  Grad  von  Immunität 
gegen  Syphilis  (Hochsingek).  Die  Immunität  der  Mutter  int  die  Folge  de?  Ueber- 
triltes  iminyru'sirendcr  Suhfitanzen  vom  sj^ermatiscli  inficirteu  Fötue  auf  die  ge«iinile 
Mutter  und  darum  keine  absolute  (HocHBlNaER). 

HüoEi^  und  HoUEUAUSER  geben  an,  das«  Sy{»biljä  auf  Schweine  übertragbar  =iüu 
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Cantpana^   Ihi  mtfrbi  tifilUiH  r  vt^nerri,  Genora  l,iS$. 

Choizen,   Streptokokken  hei  hrred.  Syph,,    Viertetphrßsehr,  /.  D^rm.  XIV  JM7. 

Bohmt    Zur  Frage  der  heredifih'*^n   SyphiU*,   iJ,  med.    Woch,  1S9S. 

I^oiiti*eiepant*   Syphilis  «.  SmeffmnhitciUet%^    Viert ef Ja hrMchr*  /.  Dernt.  XIV  ISM? ;  Strfptn* 

kukkfJi   u,   RariUen  bri  hereditärer  Syphiiü,   Cht.  j,  Dakt.   11  ISST, 
V,   IHkrinfff   Ueredil/ire  Syphdi-n,   Kulenhtrg's   Rente ncykiop.      iSfK'i   (Lit.), 
J9loiMof*9tf    Elephnntinni*  jiyphditita   der  Lippen,    Vtrch.   Ai'ch.   IS!,    itd,   JS9S* 
¥in4f0rf   Die  Syphili»  aU  lu/ectimttkrankheif  vom  Standpimkte  der  modernen  ßakitriologi«^ 

Ar  eh,  f,  Derm.  XX  U  JS9n;  Ihe  Syphil$jt  tt.  die  rentriäeken  KmnkhtUen,  Wien  1901; 

Dim    Vererbung  der  Syphilitt    Wien  ISOS  (UQ- 
FtHner,   Uvher  S^hiUi  octmUa,  D,  Areh.  /  Hin.  M«d.  4s.  Bd,  lJi91. 
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Foumier,  Die  Vererbting  der  Syphilis,  Wien  1894;  Syphilis  hereditaria  tarda,  Wien  189J^ 

MieckeTf   lieitr,  x.  Jltst,  u,  Path.  d.  congen.  Syphilis,  Naumburg  1898. 

HelleVf   Die  Lungenerkrankung  hei  angeb.  Syphilis,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  1887. 

Hoehsinger,  Studien  über  die  hereditäre  Syphilis  I,   Wien  1898  (Lit.J. 

Hügel  u.  MIolzhauser,  Syphilisimpfungen  am  Thier,  Arch.  f.  Derm.  50.  Bd.  1900. 

Mintinel  et  Hudelo,  Et.  sur  les  lesions  syphüitiques  du  foie  chez  les  foetus  et  les  nouveau- 

nh,  Arch.  de  med.  exj).  1890. 
Kaasowitz   u.    Uochsingev,     üeber   einen    Mikroorganismus    in   den    Geweben    hereditär 

syphilitischer  Kinder,   Wien.  med.  Blätter  1886. 
Lang,    Vorl.  üb.  Pathol.  u.   Ther.  d.  Syphilis,   Wiesbaden  1896. 
Lang  u,  Ullmann,  Syphilis,  Ergebn.  d.  allg,  Path.   V  1900  (LH.). 
Lewyf    Ueber  Syphilis  u.  Smegmabacillen,  I.-D.  Bonn  1888,  ref.  Cbl.  f.  Bakt.    V  1889. 
Lttutgartettt  Syphilisbacillen,    Wien,  med.   Woch.  1884;  Die  Syphilisba^-illen,    Wien  1885. 
Mracek,   .Atlas  der  Syphilis,  München  1898. 

Mavkuse,  Stand  der  Syphilis-  u,  Smegmabarillen,   Viert eljahrsschr.  f.  Derm.  XV  1888. 
Matter  stock  f    Syphilisbacillen,   Sitzber.  d.  Phys.-med.  Ges.  zu   Würzburg  1885,   und  Ueber 

Biicillcn  bei  Syphilis,  Mitth.  a.  d.  med.  Klinik  zu   Würzburg  IJ,    Wiesbaden  1886. 
MauHaCt   Le^ons  sur  les  malad ies  veneriennes,  Paris  1890. 
MeyeVf  Syphilis  d.  Central nerrensystems,  Cbl.  f.  allg.  Path.  IX  1898  (Lit.). 
M<knchh(Hmet%   Die  extragenitale  Syphilis,  Arch.  f.  Derm.  40.  Bd.  1897  (Lit.). 
iWlimaiin,   Dte    Vererbung  der  Syphilis,  Arch.  f.  Derm.  XXIV  1893. 
V.   NienMeHf    Beitr.    :ur  Syphil isfvrschung,   Wiesbaden   1900. 

I^rockscht    Die   Litertitur  über  die  venerischen  Krankheiten,  Bonn   1889 — 1891. 
Humpft    Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Xervensystems,    Wiesbaden  1887. 
Stroebi\   Zur  Ilist'tlogic  d.  congen.  Xieren-  u.  Lungensyphilis,  Cbl.  j.  allg.  Path.  II  1891^ 
Suvico,    Li   Sinlidc  cimgenita,   Giorn.  Ital.  della   Mal.    Ven.  1900. 
rilWioir,    />*>  krankhaften   Geschwülste   II. 
Xeisal,   Syphilis,   Eulenburg's  Kealencyklop.  XXIIl  1900. 

Jj  U\\\  Der  Bacillus  leprae  (von  Xeisser  1879  und  1881,  von 
Armaukr  Hansex  1880  beschrieben)  ist  ein  kleiner,  4-^0  u.  langer, 
solilanker  l>aoillus,  welcher  als  die  Ursache  des  Aussatzes  oder  der 
Lepra«  auch  Elephantiasis  Graecoruni  genannt,  angesehen  wird 
und  auch  constant  und  in  grosser  Menge  in  dem  krankhaft  veränderten 
(lewebe  gefunden  wird  (Fig.  48i>,  Fig.  487  u.  Fig.  488). 

Die  leprösen  Erkrankungsherde  sind  im  Allgemeinen  durch  eine 
Wucherung  charakterisirt  (Fig.  48i>),  welche  aus  Zellen  verschiedener 
Grösse  und  aus  taserigem  Grundgewebe  besteht.  Die  Bacillen  liegen 
theils  zwischen  (e),  theils  in  den  Zellen  (r,  d)  und  häufen  sich  in  letz- 
teren meist  besonders  stark  an,  wobei  die  Zellen  mächtig  anschwellen 
(d)  und  sich  zum  Theil  in  ein-  und  mehrkernige  Riesenzellen  (Fig.  487) 
umgestalten  können,  von  denen  die  letzteren  jeweilen  eine  grosse  Vacuole 
einschliessen,  die  gri^sse  Mengen  von  Bacillen  sowie  körnig-fadige  Reste 
des  vertlüssigten  Protoplasmas  enthält  Die  Kerne  erhalten  sich  eine 
gewisse  Zeit  lang  und  sind  dabei  durch  die  bacillenhaltige  Vacuole  an 
die  Peripherie  gtHlrangt,  Sj^ter  gehen  sie  zu  Grunde,  so  dass  alsdann 
die  ganze  Zelle  eine  bacillenhaltige  Blase  iFig.  4>*>  d\  darstellt.  Die 
Zellen,  in  denen  die  Ivacillen  liegen,  sind  theils  schon  vor  der  Invasion 
vorhandene  iicwebszelleu,  theils  neugebildete  Zellen. 

Die  Iviciilen  sind  wni  einer  Schleimhülle  uuig\^ben  »Xeisser)  und 
verhalten  sich  siegen  Farbsrotf  ähnlich  wie  die  Tulvrkelbacillen,  so  dass 
2u  ihrxT  Färbung  dasselbt^  Verfahren  angewer.de:  werden  kann,  wie 
Kn  der  Färbung  der  ersrereu.  Pie  get'Srbron  l>ac:Hen  zeigen  oft  helle 
FUvkeri  vHier  erscheinen  ius  getarbten  Körnchen  rusaniniengesetrt. 

Nach  IVKiH^Ni-rrFKEr^rizi  lassen  sich  die  Ixicillen  auf  Pepton- 
gbcvrin-Blntserunu  an:  ^vlirln:r:en:  B.n:seru:n  nni  iuf  g^o^ten  Eiern 
rüch:cn,  wob<»i  sie  ru  Flien  von  .:er  \icrrA.htn  Klnge,  die  an  den 
Fuvieri  oft  kcdUntoroiu  in^eschwv^r.en  sin.L  iuswa^is^n.    Cxatlewski 
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Fig.  48ö.  Gew«*be  aus  einem  Lepraknoten  (Alt,  Fuchsin,  MethyJüi^hlau). 
«  Zellip'fibröst^  (iewohe,  h  Rundzellen,  r  Mit tel grosse ,  d  sehr  grosise,  mii  Bacillen 
angefüllte  Zi-llen.    e  Freie  ßaeillen.     A'erpr.  -(M3. 

Fig.  487,  Riesen  zelten  in  it  haeillen  haltigen  Vftcuolen  au?s  leprösen 
Wucherungen  der  Naßenhant  (Alk.  tlABBET)»     Vergr.  40(). 

kiiltivirte  in  inittlerein  Grade  säurefeste  Bacillen  ans  Nasensecret  eines 
Leprosen  in  Ihiiiiniell>lut.^erinii  mit  6  7o  *ilycerin  und  von  rla  nach  Her- 
stellung von  Reinkulturen  auf  verscliiedenen  gebriiuchliüben  Nährboden 
uiid  hält  sie  für  identisch  mit  den  von  Bohdoni-Uffredüzzi  ans  dem 
Knochenmark  eines  Leprosen  gezüchteten.  Endlich  macht  auch  Teich 
Mittlieiluugen  über  gelungene  Kulturen  von  Lepraliacillen.     Babes,  der 


^';S^ 


Fig.  488.    Schmtt  durch  einen   leprnscri    Haut  knoten  (Alk.  Gabbbt),     a 

.  EpidermiÄ.    h  Coriuni.     r  Hanrbälge.    a  Ijepru>*e  Hertie  in  der  Üragelmng  der  Haar- 

iLbalge.    €   8t:hwei^i«drÜ!*enkaiiäle.    /'  I^nnis».'   Herde  in   fleren    Unigelmng/  f^   Lepröse 

Herde  in  der  Umgebung  von  JSchvriHt^sdrÜKciikniliielü.    /*  Lepröi^e  Hf^rdi«,  welche  keine 

Beziehung  zu  hewonderen  Hautgebdrlen  erkennen  lae^eo.     i  Baeillenherde,    Vcrgr.  32. 
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LepraUaeillen  ebenfalli?  kultivirte,  stellt  sie  in  nahe  Beziehung  zu  den 
Diphtheriebadllen.     Ob  die  Bacillen    Sporen   bilden,  ist   noch   streitig. 

Inipfnngen  von  Thiercn  hal>en  bis  jetzt  sichere  positive  Erfol^^e 
nicht  ergeben;  es  solb:'n  zwar  bei  Kariincbeii  am  Orte  der  Impfung 
eine  Verniehryng  der  Ilacillcn  und  Geweliswiiclieningen  sich  einstellen 
können  tDAMscH,  VossiusK  doch  erhält  man  keine  über  grössere  Ge- 
biete des  Ivurpers  sich  verbreitende  Erkrankung.  Schottelius  und 
Bäumler,  welche  Atfen  frisch  excidirte  lepröse  Hautstücke  und  in 
warmer  Bouinon  und  wiirmem  Blutserum  zu  einer  Emulsion  zerriebene 
lejiröse  Gewebsmassen  unter  die  Haut  brachteu,  erzielten  kein  ijositives 
Resultat,  Nach  Campana  uud  Wesener  werdeu  die  Bacillen  der  eiu- 
geimpfton  Stücke  von  Wan^lerzellen  verscble])pt,  verursachen  aber  keine 
specifische  Infection  uiul  vermehren  sicli  nicht,  Czaplewski  erhielt 
bei  Kariincben,  Meerschweinchen  uud  Mäusen  mit  kultivirten  Bacillen 
ebenfalls  nur  leichte,  vorübergehende  Entzündung. 

Die  Infection  des  Menschen  erfolgt  durch  mittelbare  oder  uuinittel* 
bare  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch.  Besonders  infectiös  ist 
das  Nasensecret  (Sticker),  namentlich  in  Zeiten,  in  denen  lepröse 
Eiterungen  in  der  Nase  t>estehen.  Bei  leprösen  Erkrankungen  der 
Respirationswege  kann  auch  das  Siuitum,  bei  l^ildung  von  Hautknoten 
und  Geschwüren  auch  das  Secret  dieser  Geschwüre  Bacillen  enthalten. 
Die  Ansteckung  scheint  am  häufigsten  von  der  Nase  aus  zu  erfolgen 
(Stickkr),  es  spricht  wenigstens  für  diese  Annahme  die  frühzeitige 
Erkrankung  der  vorderen  Nasengebiete.  Bei  der  Verbreitung  im  Körper 
benutzen  die  Bacillen  vornehmhch  die  Lymphwege,  können  aber  auch 
ins  Blut  gelangen. 

Au  der  Erkrankung  sind  neben  der  Nase  in  hervorragender  Weise 
die  Haut  und  die  peripherischen  Nerven  betheiligt,  doch  können  die 
Bacillen  auch  in  anderen  Geweben,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Leber,  in 
den  (ianglieuj  in  der  Milz,  sich  vermehren  und  dannt  auch  Erkrankungs- 
herde bilden. 

Am  Orte  ihrer  Kolonisation  erregen  die  Bacillen  Entzündung  mit 
Gewebswucherung,  wobei  sich  gefässhaltiges  Grauulationsgewebe  bildet, 
das  lange  Zeit  in  einem  zellreichen  Zustande  verharrt  und  in  der  Haut 
und  der  Nase  die  Grundlage  von  Knoten  und  Wülsten,  in  den  Nerven 
die  Grundlage  si>indeliger  Verdickungen  und  die  Ursache  der  Reizung 
und  si)äterhin  der  Degeneration  und  Zerstörung  der  Nervenfasern 
bildet.  Die  Bacillen  und  die  durch  ihre  Vermehrung  veranlassten 
Gewebswucherungen  gruppiren  sich  in  der  Hant  oft  um  die  Haar- 
bälge (Fig.  488  rf),  die  Schw^eissdrüscnkanäle  (/')  und  -knäuel  (g),  doch 
sind  solche  Beziehungen  nicht  bei  allen  Wucberungsherden  ih)  nach- 
weisbar. Im  Uebrigen  können  die  Bacillen  auch  in  die  Blutgefässe, 
die  Haarbälge  und  Srhweissdrnsen  (Touton)  vordringen  und  von  da 
an  die  Obertiäche  rler  Haut  gelongen.  Infection  der  Arterienwände 
verursacht  eine  ijroliferirende  Arteriitis,  durch  welche  die  Arterienwände 
hochgratiig  verdickt,  die  Lumina  verengt  werden.  Innerhalb  des  Nerven- 
systems finden  sie  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch  in  den  ner- 
vösen Bestandtheilen,  namentüeb  in  ihn  Ganglienzellen  (Sudakewitsoh). 
Die  von  ihnen  eingenommenen  Zellen  verfallen  im  Laufe  der  Zeit  der 
Degeneration,  zuweilen  unter  hydropischer  Schwellung  und  Vacuolen- 
bildung. 

Die  durch  die  Bacillenansiedelung  hervorgerufenen  (lew^bswuche- 
rungen    können    nach   jahrelangem    Bestände   durch    Zerfall    und    Re- 
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Sorption  der  Zellen  fast  ganz  verschwinden,  dorli  bleiben  zellreiche 
Verhärtungen  und  in  der  Haut  auch  Pignientirungen  zurück.  Ver- 
käsimg tritt  nienuils  vin. 

Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesteht,  an  den  Streck- 
seiten tler  Kniee  und  der  Kllenbogen,  suwie  an  der  Rückenääche  der 
Hände  und  Füsse  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken,  die 
entweder  mit  Hinterlassung  von  Piginenttieeken  wieder  verschwinden 
oder  aber  zu  Knoten  von  branfirother  Farbe  sich  erbeben  (Lepra 
t  übe  rosa  s.  tuberculosa  s.  nodosa).  Im  Gebiete  der  rothen 
Flecken    enthalt    das    Gewelie    bereits    grosse    Mengen    von    Bacillen 
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Fig.  48»,    LeontiafiiB  1    |  ro   a  (noch  G.  MtJNce), 

(PiiiLiPSON),  welche  zum  grossen  Theil  intravascular  liegen,  und  es 
lässt  sich  anch  schon  die  Gewebswucherung  nachweisen*  Nach  Unter- 
suchungen von  MfLLER  sind  auch  blasige  Eruptionen,  welche  bei 
Lepra  vorkommen  und  früher  als  Folgezustände  von  leprösen  Nerven- 
erkrankungen angesehen  wurden,  durch  die  Anwesenheit  von  Bacillen 
▼erursacht. 

Die  Knoten  Ideiben  Monate  lang  unverändert,  Ofler  vergrössern 
sich  nnd  verschmelzen  unter  einander,  so  dass  mächtige  Wülste  ent* 
stehen,  welclie  dem  daiiurch  verunstalteten  Gesicht  den  Namen  einer 
Facies  l  e  o  n  t  i  n  a  (Fig,  4HI*)  eingetragen  haben. 


b. 


Fig.  4!) L    L  e  p  r a  a n  a c  h  t  h c^  H  c  a  m  «  l  i  1  a  ii  ^i,     l^nriic lle  Zerstöriiog  der  Finger, 
Geschwüre  in  der  Harn!  (nmh  ir,  Mrx<  Hl 
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Haut  auf.  Die  Drüsen  der  Sulunaxillar-  und  Inguiiialgegend  schwellen 
zu  mächtigen  Knoten  an. 

Die  Lepra  der  Nerven  {L,  n  er  vor  um  s.  anaesthetica) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Schmerzen,  spiiterbin  zu  Anästhesie^ 
seltener  zu  motorisciien  Lähmungen  im  Gehiete  der  afhctrten  Nerven. 
Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  Störungen,  die  sich 
in  der  Haut  durch  Bildung  weisser  und  brauner  Flecken  (L.  maculosa, 
M o r p  h a e a  o i  g r a  et  a !  b a),  in  den  Knochen  un*!  Muskeln  durch 
Atrophie  äussern.  Da  die  Kranken  nach  Eintritt  der  Anästhesie  sich 
häutig  verletzen,  so  bilden  sieb  in  sj)äterer  Zeit  oft  Geschwüre  (Fig.  49Ö 
u.  Fig.  491),  welche  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Verlust  ganzer  Phalangen 
führen  können  (Lepra  mutilans). 

HantlejKa  und  Nervenlepra  treten  meist  combinirt,  seltener  für  sich 
allein  auf.  Neben  der  Nase,  der  Haut  und  den  Nerven  können  auch 
das  centrale  Nervensystem,  Schleimliänte,  die  Cornea,  der  Knorpel,  die 
Leber,  die  Lungen,  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  die  Hoden  erkranken. 

In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finlaud,  die  Ostsee-Provinzen  von  Russland  und  die  Küsten  des  Jfittel- 
meeres  beschränkt,  kommt  sporadisch  aber  aueh  in  anderen  Gebieten 
vor.  Selir  hantig  ist  er  in  Vorderindien,  China,  Sumatra.  Borneo,  Java, 
Mexiko,  an  der  Nord-  uml  Ostknste  von  Südamerika,  in  Ober-  und 
Niederguinea,  in  Capland  und  an  der  Nordküste  von  Afrika. 

Literatur  über  L  e  p  r  a  b  a  c  i  11  e  n  und  über  Lepra. 

Arningf   Lepra  imp/un^  htim  Mengchen  ^    Ar  eh.  /.  Derm.  1889  ^    Ergäntungshe/t ;    Lcpm  mit 

b^iöfuL  BeriUksicht,  der  Uehertragunff  durrh  IhrediU'it   w.  Omtagion,  ib.  XXI 11  1S9L 
liaheSf    Unifrs.  üb.  d.  LcpratKteiUus  u.  d.  Histologie  der  Lepra,  Berlin  ISitS  (Lü,)  ;  KuHur 

der  von  mir  h^i  Lepra  gef.  IHphihertdee,  CV  /.  B.  XXV  1899;  Die  Lepra,    Wien  1901, 
BahCM  et  KallndfrOf   La  Itpre  f>n  Roumaine,  Ann.  d«  VJn*t.  de  poih,  tle  BoncarfH  1 1890, 
3ah€9  et  Mosenntif  La  Ikpre  puhnonairf! ^  A.  de  itUd.  exp.  1899, 
BmrffnMinnf  Die  Lepra  in  Livland,  iStuUgfiii  1397, 
Blasehk^t^  Die  Lepra  im  Kreide  Mrmcl,  lierlin  1897, 
Bonttme^  SuUa  hpra  dei  polm<nfii,  Areh.  per  Ir  Sc.  Med,  XII  1888, 

Hnrd&ni'Vffredusgi^  La  coUiratUme  dei  bfitiUo  della  lepra,  A,  p.  L  Sc,  Med,  XII 1888. 
Catnpana   (Impfungen),    Areh,  itnL  de  binl.  III  «.    F)  Areh,   per  ie  Sc,  Med,   VIII  1883^ 

u.    Viert eljahrsschr.  f.  Derm.  XIV  1887, 
Czaplewski^   Aus  einem  Lepra/all  gezüchtete  Bacillen,  Chi,  /.  Baki,  XXIII  1898, 
i Kanute h,    Vehertragung^ver^iiche  i\   Lepra  auf  Thiere^    Virek,  Areh.  9t.  Bd,  188S. 
Uotitrelepont  u.    Wtyllers,    Vücemle  Lepra,  Areh,  /,  D«rm,  84,  Bd.  1896* 
EhierSf  ÄetioL  Studim  über  Lepra,  Berliti  1896. 
G€f*la^ht    Die  Beziehungen   zwischen  IlaiUfteC'ken  u,    d,  Nervenerkrankung   M  Lepra  ofi* 

'leMheticii,    Vtreh.  Areh.  136,  Bd,  189L 
Hatmen^  Amtau^r,   Hncillus  leprae,   Virek.  Areh.   79.,  SO.,  114*  u,  120,  Bd,  1880-^1890. 
iIOH**ph^     i'i^eerale  Lepra,  Areh,  f,  Derm.  4^.   Bd.   1898, 
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erscheint  seit  1900  in  Leipzig. 

§  170.  Der  Bacillus  mallel  ist  ein  von  Löffler,  Schütz  und 
Israel  in  Rotzherden  entdeckter,  später  von  Weichselbaum,  Kitt 
und  Anderen  bestätigter  und  untersuchter  Bacillus,  welcher  als  die 
Ursache  des  Rotzes  (Malleus,  Maliasmus)  und  der  Warmkrank- 
heit (Hau trotz,  Mall,  farciminosus),  einer  contagiösen  Pferde- 
krankheit, welche  beim  Menschen  vornehmlich  durch  Ueber tragung  von 
Pferden  vorkommt,,  anzusehen  ist. 

Die  Rotzbacillen  sind  sehr  kleine,  schlanke  Stäbchen,  welche  in 
den  Erkrankungsherden  theils  zerstreut,  theils  in  kleinen  Herden  bei- 
sammen liegen.  Zur  Färbung  wird  namentlich  alkalisches  Methylenblau 
oder  Gentianaviolett  angewendet. 

Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle  Flecken,  die  von  Manchen 
als  Sporen,  von  Löffler  als  Absterbeerscheinungen  gedeutet  werden. 
Bacillen  kommen  namentlich  in  den  Rotzherden,  zu  Zeiten  indessen 
auch  im  Blute  (Löffler,  Kitt)  des  erkrankten  Individuums  vor. 

Die  Bacillen  wachsen  bei  Temperaturen  von  30—40**  sowohl  auf 
erstarrtem  Blutserum  als  auf  gekochten  Kartoffelscheiben  und  auf  Kar- 
toffelbrei und  bilden  auf  letzteren  bernsteingelbe,  später  roth  werdende 
Ueberzüge.  Auf  Blutserum  bilden  sie  kleine,  gelblich  durchscheinende, 
später  milchig-weiss  werdende  Tröpfchen.  Auf  Agar-Agar  sind  die 
Kolonieen  grauweiss.  In  Kulturen  kommen  nicht  selten  auch  keulen- 
förmige Stäbchen  und  Fäden  vor.     Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 

Für  Uebertragungen  sind  Pferde,  Esel,  Hammel,  junge  Hunde, 
Ziegen,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse  geeignet.  Bei  Katzen 
entwickeln  sich  nach  Impfungen  im  Hoden  zellige,  im  Wesentlichen  aus 
Leukocyten  bestehende  Herde  (Fig.  492),  welche  theils  intra-  (b  c),  theils 
intercanaliculär  (rf)  liegen.  Einspritzung  von  Rotzeiter  in  die  Bauch- 
höhle von  männlichen  Meerschweinchen  hat  eine  rasch  eintretende  An- 
schwellung der  Hoden  zur  Folge  (Straus).  Nach  subcutanen  Impfungen 
entstehen  am  Orte  der  Impfung  Geschwüre,  sowie  Schwellungen  der 
benachbarten  Lymphdrüsen.  Weiterhin  können  sich  auch  Knoten  in 
inneren  Organen,  sowie  Nasengeschwüre  bilden.  Bei  Pferden  und  Eseln 
lässt  sich  ein  typischer  Rotz  erzielen.  Rinder,  weisse  Mäuse  und  Haus- 
mäuse sind  unempfänglich. 

Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die 
Schleimhaut  der  Nase,  ihr  folgen  die  Erkrankung  der  Submaxillardrüsen 
und  im  weiteren  Verlaufe  Metastasen  in  verschiedenen  Organen.  In  der 
Nasenschleimhaut  bilden  sich  in  Folge  der  Infection  entweder  diflfuse 
zellige  Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn-  und  erbsen- 


Der  Bacillna  mallei  und  der  Rots. 


683 


?mT 


:^ 


''^y 


'Alib':k 


wiW^ 


'^^-«.'"^ 


ii?i 


V'A'.' 


m^: 


.%: 


Sfe^" 


'»Äi-a 


'.'Oivl 


rMr--S^ 


py^ 


--^i-©^* 


I 
I 
I 


I 
I 


Fig.  492,     RotE   de8    Katzenhodens   (>L   Fl.   Hüm.).     a   Ih-iui  irh, 

Ä  c  Mit  Leukocyten  gefüllte  Kanälchen*  d  Leukocjtenherde  im  Bindegewebe.  Ver- 
gröBseruDg  100. 

grosse,  subepithelial  gele*;eue  Knötchen.  Bei  dem  chronischen  Wurm 
der  Haut  entwickeln  üeh  grössere  Knoten,  welche  zu  wnrmartigen 
Strängen  sich  aneinander  reihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen,  aus 
tlenen  sie  sich  zusammen  setzen,  tragen  durch^'chends  den  Charakter 
von  Eiterkörjiercheu.  Durch  Zerfall,  Erweichung  nud  Vereiterung  der 
Knötchen  bilden  sich  Geschwüre  mit  gelldich  inhltrirtem  Grunde.  Die- 
selben vergrössern  sich  durch  fortgesetzte  kriTdchenförmige  oder  mehr 
diffuse  Infiltration  und  nachfolgenden  Zerfall  am  Kande,  sowie  durch 
Conflnenz  benacld)arter  Gescbwiire.  Pfertle,  die  au  Rotz  gefallen  sind, 
besitzen  tu  der  Schleinduiyt  der  Naseiischeidewand  oft  sehr  umfang- 
reiche, unregehnässig  gestaltete,  bnehtige  Geschwüre  mit  zerfressenen 
Rändern  nud  grau-  und  gelbbelegtem  (J runde  neben  zahlreichen  kleinen, 
lenticulären  Uicerationen  nlid  grauen  oder  gelblichen,  rlem  Zerfall  nahe- 
stehenden, knötchenförmigen  Herden.  Der  ganze  Process  steht  den 
eiterigen  EntzOnilungeu  sehr  nahe.  Die  Heilung  der  Geschwüre  erfolg^, 
unter  Liihiung  strahliger  Narben, 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  constant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Orgiinen  erkrankt  namentlich  die  Lunge,  Sie  enthält 
entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallenem  Centrum  und  grauer, 
zellreiclicr  Peripherie,  oder  aber  lobuläre  pnenrnouisehe  Herde,  die 
entweder  ein  hellgraues,  oder  al>er  ein  mehr  hämorrhagisches  Aussehen 
haben,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamorphose  opak-gelblichweiss 
geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute  des  Darm- 
tractus  Knoten  verschiedener  Grösse,  theils  hellgrau  und  dann  aus  zell- 
reichem Gewebe  bestehend,  theils  opak-gelbweiss,  verkäst  oder  der  Ver- 
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eiterung   iiiilie.    Milz,    Leber,    Niere,    Knochenmark    können    ebenfalls 
Knotflieu  einsdiliessen. 

Bei  iloiH  Wunn,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Ilant  nnd  den  Mnskeln  Knoten,  die  ans  kleinzelligem  Oe* 
webe  bestehen^  das  später  regressive  Metamorpliosen  eingeht,  verkäst^ 
und  zerfällt. 

Beim  Mensehen  geht  die  Infection  mit  Botz^ft  meist  von  kleinen"' 
Ilaotverletzungen  ans,  kann  alter  anch  in  den  an  die  Hant  grenzenden 
Schleinihänten  priniiir  anftreten*  In  der  Haut  nnd  dem  su1*cntanen 
Oewebe  bilden  sieh  knotige,  pnstnlOse  Exantheme,  carbunculäre  nml 
phlegmonöse  Entziindnngen  mit  Ausgang  in  Abscedirung,  eiterige 
Lymphgefäss'  und  Lvmphdrüsenenlzündungen,  In  Schleimhäuten  der 
Respirationswege  treten  Katarrhe  auf,  nnd  es  bilden  sieh  vereiternde 
Knötchen  und  Knoten,  die  Geschwüre  liinterlassen.  In  inneren  Organen 
bilden  sich  metastatisch  kleinzellige  KmVtchen  mit  Neigung  zur  Ver- 
eiterung, oder  auch  umfangreichere  eiterige  Infiltrationen  nnd  Ahsce- 
dirungen,.so  namentlich  in  den  Muskeln.  Bei  chronischem  Wurm,  der 
Jahre  dauern  kann,  bilden  sieb  mitunter  grosse  Haut-  und  Mnskelknoten, 
welche  dnrch  ihren  Zerfall  Veranlassung  zu  schwer  heilenden  Geschwüren 
geben.  Einen  Entscheid  über  die  Natur  des  Processes  können  meist 
nur  die  bakteriologische  Untersuchung  sowie  Impfungen  geben. 

Nflch  Untersucbungen  von  Kalning,  pREUf^sE  luicl  Anderen  Lwt  m*h  aus 
RotÄ  bacii  Ion  killt  \iren  ein  wirkeames  Gift,  das  Mal  lein,  extnihireti,  wek-he^,  roU- 
krankeu  Pferden  in  kleinen  Dosen  injicirt,  fieberhafte  Temperatursteigerung  ver- 
ur»aebt  imd  ah  diagnn&tiBchea  Hülfsmittel  verwerthet  werden  kann* 
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§    17L    Als    Bacillen    des    Rhinoskleruniä    sind    von    Frisch, 

PeLLIZARI,  ChIAHI,  CoRNIL,    AlVAREZ»    KÖBNER.  PaLTAUF,    V.  ElSELS- 

BERG,  Dittrich  uod  Aiulercii  kurze,  an  den  Enden  ab^^enindeto  Stäh- 
chen  beschrieben,  welche  in  den  als  R  tii  n  osklerom  oder  Skleronia 
res p i r a t o r i um  {Horniiaüpt,  Wolkowitsch)  bezeichneten  Bildungen 
beständig  vorkooinien  und  danach  auch  als  die  Ursache  derselben  an- 
gesehen werden,  Färbungen  gelingen  am  besten  mit  Metliylvioleit,  in 
dem  man  die  Selmittti  :?4— 4S  Stunden  liegen  lässt.  Nach  der  Färbung 
werden  die  Schnitte  mit  Jodwasser  behandelt  oder  1 — 8  Tage  in  absoluten 
Alkohol  gelegt. 

Die  Bacillen  besitzen  grösstentheils  eine  hyaline  Hülle.  Nach 
Paltaüf,  V,  EiSELSBERG,  DiTTRiCH.  WoLKowiTSCH  u.  A.  lasseo  sie 
sich  auf  Bhitserum,  (Gelatine,  Agar-Agar  und  KartoJfeln  kultiviren  und 
bilden  dal»ei  ebenfalls  Kapseln,  In  Bouillon  kultivirt,  zeigen  sie  da* 
gegen  keine  Kapseln  (Dittrich h  Sticiikulturen  in  Gelatine  sehen  den 
Nagelkulturen  der  FRiEDLÄNDER'schen  Pneumoniebacillen  sehr  ähnlieh, 
sind  aber  grauweiss  durehscheinend  und  nielit  gesättigt  weiss.  Die 
Bacillen  färljen  sich  leicliter  als  die  Pneumoniebucillen  und  färben  sich 
auch  nach  der  GRA>rsrhen  Methode.  Stepanow  bcoliacbtete  bei 
Impfungen  im  Auge  von  Meerschw^einchen  fortschreitende  Entzündungen 
und  Granulationswucherungen,  welche  die  l^acillen  und  hyalin  degene- 
rirte  Zellen  enthielten. 

Das  Bhiiiosklerom  ist  eine  hauiJtsärblich  im  östlichen  Oesterreich 
und  im  südwestHchen  Russland  vorkommende,  vereinzelt  auch  in 
Schlesien,  Italien,  Aegypten,  Belgiei\,  Schweden,  der  Schweiz  und  in 
Centralamerika  beobachtete,  chronische,  über  viele  Jahre  sich  hin- 
ziehende progressive  Gewebserkratikung,  welche  (Wolkowitsch)  ge- 
wöhnlich in  der  Nase,  selten  im  Rachen,  oder  im  Kehlkojd"  oder  im 
Gaumen  beginnt  und  von  da  aut  die  benachbarten  Theile,  äussere 
Nase,  Lippen,  Thränenkanal,  Trachea  etc.  übergreift.  An  der  Nase  ist 
sie  durch  eine  bald  diünse,  bald  wulstige  und  knotige  Venlickung  der 
Nasenwände  charakterisirt,  wobei  die  äussere  Haut  eine  rötbliche  oder 
braunrothe  Färbung  annimmt,  starr  und  rissig  wird  und  sich  mit 
Schuppen  bedeckt.  Im  Rachen  und  den  Respirationsorganen  bilden  sich 
bald  derbe,  knori>elharte  Intiltrate,  bald  schrumpfendes  Narben gewebe. 
Die  Intiltrate  können  sowohl  in  Form  von  Knötchen  und  Knoten  als 
auch  von  Wülsten  uml  Platten,  bald  auch  mehr  in  tlitl'user  Ausbi'eituug 
auftreten.  Durch  Ueliergang  der  Intiltrafbiblung  in  narbige  Schrumiifung 
können  in  den  befallenen  Organen  hochgradige  \'eruustaltungen  ent- 
stehen. Tiefgreifender  Gewebszerfall  fehlt,  es  können  sich  dagegen 
obertlächliche  FIcerationen  bilden.  Das  infiltrirte  Gewebe  sieht  auf  dem 
Durchsclinitt  meist  gelblich,  speckig  aus,  zeigt  aber  auch  nicht  selten 
eine  graue  oder  grauröthliche  Färlmng.  Das  Gewebe  der  erkrankten 
Stellen  besteht  theils  aus  Granulationswucljerungen,  theils  aus  faserigem 
Bindegewebe.  Reichen  die  ersleren  bis  an  die  Epilheldecke,  so  treten 
theils  W^ucherungen,  tlieils  Degenerationsvorgänge  an  den  Eiuthelzelleri 
auf,  von  denen  die  letzteren  durch  Bildung  von  Vacuolen  und  durch 
eine  Durchsetzung  mit  Kundzellen  charakterisirt  sind.  Nach  Stepa- 
Kow  können  die  Vacuolen  Parillen  enthalten. 

Das  Grannlationsgewel»e  selbst  zeigt  an  manchen  Stellen  keine  be* 
sonderen  Eigentbüudichkeiten ,  bietet  vielmehr  Verhältnisse,  wie  man 
sie  auch  bei  anderen  entzündlichen  lutiltrationen  und  Wucherungen 
des   Bindegewebes   vortindet,     Antlere   Stellen   schliesseo   dagegen   eine 
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mehr  oder  minder  grosse  Zahl  mit  einer  Vacuole  versehener  oder  voll- 
kommen vaouolär  degenerirter  oder  auch  netzartig  sfruetiirirter  Binde-, 
gewebftzellen    ein,    in    deren    Lücken   sich    Racillen    nachweisen    lassen^ 
(Fig.  41)3),  welche  ziini  Thei!  Scldeiitdiüllen  bei^itzen.    Es  ist  wohl  nicht 
zu    bezweifeln,    dass    die    in    den    Zellen    erfolgende    Vermehrung    der 
Bacillen  auch  rlie  Ursache  der  Degeneration  der  Zellen  ist. 

Neben  den  vacuolär  degenerirten  Zellen  kononen  sodann  auch  ver- 
schieden gestaltete,  hyalin  degenerirte  Zellen  (Fig.  4lt4  a,  b,  c,  d,  e] 
vor,  welche  el>enfalls  zum  Theil  kapsellose  oder  kapselhalt  ige  Bacillen 
oder  auch  kekkenailige  Gebilde  einschliessen  und  durch  Verlust  de.^ 
Kernes   sich   in   kernlose,   homogene  Schollen   {d)   umwandeln    können. 


Fig.  403. 


Fig.  4Ö4. 


m^ 


M^> 


Fig.  493.  Sehuitt  aus  Rhinoi^kleromgewebej  mit  zahlreichen  va- 
cuolär dcgenerirten  Zelleü,  die  Bacillen  einBchlicBBen  {OäDiiuras.  Häm,). 
Pmp.  von  OTEPAKOW,     Vergr.  4()fK 

Fig*  4ft4  Hyalin  entartete  Zellen  und  hyaline  Kugeln  aus  ßhino- 
fikleromgewebe  des  Sliiu  mbaiidt^s  und  der 'Nase,  Präp.  von  Stefakow. 
c  h  c  d  Hyiüiü  entartete  Zellen  mit  kleinen  ßaciUeu.  e  Hyaline  Zelle  mit  Kapseb 
bacillen.  f  g  ZeUen  mit  liyahnen  Kugeln,  //  Freie  hyaline  Kugehi.  a  t  e  d  Mit 
Löffleb- scher  Lösimg,  e  mit  Uanmtoxylin.  f  g  h  mit  FuehÄin  gefärbtes  Präparat. 
Vergr.  500. 

Endlich  finden  sich  auch  Zellen,  welche  hyaline  Kugehi  einschliesseu 
(/',  g),  sowie  frei  im  Gewebe  liegende  hyaline  Kugeln  (A).  Au  Stelleu, 
welche  noch  nicht  in  narbiger  Rückbihiung  begriffen  sind,  können  die 
hyalinen  Bildungen  in  grosser  Zahl  vorhanden  sein, 
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§  172.  Der  Aktinouiyc^es  oder  Stratiletiiillz  ist  ein  polynior|)lier 
Spaltpilz,  welcher  sowohl  im  iiienschlichen  und  fliierischen  Organismus 
als  in  Kukureo  io  verscliiedenen  Wuchsfornieu  auftritt  und  die  Ursache 
der  Aktliiomykose  bildet,  einer  beim  Mensdieii  sowie  bei  Rhidern, 
Schweinen  und  Pferden  vorkoinnienden  Krankheit,  welche  durcli  pro- 
gressiv fortschreitende,  theils  Granulationeo  und  Bindegewebe,  theils 
Eiter  producireude  Entzündung  charakterisirt  ist.  Die  botanische 
Stellung  des  Pilzes  ist  noch  streitig,  blanche  rechnen  ihn  zu  den 
Fadenpilzen,  andere  zu  den  polymorphen  Bakterien. 
BosTRÖM  rechnet  ihn  der  Gattung  Gl a d o t h  r i x  zu ,  Kruse  der 
Gattung  S  t  r  e  p  1 0 1  h  r  i  X. 

Fiasen,  welche  der  Pilz  in  den  Geweben  bildet,  sind  schon  vor 
längerer  Zeit  von  Langenbeck  und  von  Lebert  gesehen,  aber  in 
ihrer  Bedeutung  nicht  richtig  erkannt  worden.  Erst  die  Beobachtungen 
von  Hahn,  denen  sich  Untersuchungen  von  Bollinöer  und  Harz 
anschlössen,  brachten  eine  richtige  Beurtheilung  des  bei  Hansthieren 
vorkommenden  Strahlenpilzes,  Israel  fand  kurze  Zeit  flanach  einen 
ähnliclien  Pilz  beim  Menschen,  und  Ponfick  sprach  sich  kurz  danach 
fiir  die  Identität  des  Aktinomyces  des  Rindes  mit  dem  von  Israel 
beim  Menschen  entdeckten  Pilze  aus. 

Nach  Untersuchungen  von  Boström  unterscheidet  sich  der  Aktino- 
myces bei  Kultur  auf  Rinderblutserum  oder  Agar  von  den  Bacillen 
dadurch ,  «iass  er  v  e  r  z  w  e  i  g t e  Fäden  bildet.  Die  Fiiden  der  Kul- 
turen sind  theils  gerade,  theils  wellig  gebogen,  zuweilen  auch  sdirauben- 
artig  gewunden  und  zerfallen  durch  Quertheilung  in  kurze  Stäbchen 
und  kokkenartige  Gebilde»  rlie  unter  geeigneten  Bedingungen  wieder 
zu  Fäden  auswachsen. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Organismus  tritt  der 
Pilz  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  blossem  Auge  erkennbare 
Körnchen  oder  al^er  bis  zu  2  mm  Durchmesser  haltende  Kugeln 
biblen,  welche  bald  farblos  durchscheinend,  bahi  weiss  undnrchsiclitig, 
bald  gelb  oder  braun  oder  grün  und  gelbgrün  geRirl>t  sind.  Von  den 
kleineren  bestehen  manche  nur  aus  einem  Filzwerk  feiner,  zum  Theil 
verzweigter,  gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden  verlaufender 
Fäden. 

Die  meisten  Körner  enthalten  indessen  noch  eigenthümliche  keulen- 
förmige Gebilde  (Fig,  405),  welche  das  Ende  von  Fätlen  bilden  und, 
wenn  sie,  wie  dies  namentlich  in  grösseren  Kurnern  der  Fall  ist,  in 
grosser  Zahl  vorkonimen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  496  a  und 
Fig.  41*7  a)  iiesitzen  und  so  den  Pilzkolonieen  ein  strahlenartiges  Aus- 
sehen verleihen.  Zuweilen  entwickeln  sich  an  den  Enden  der  Fäden 
auch  band-  und  fächerförmige  Gebilde.  Nach  Boström  entstehen  aUe 
diese  eigenartigen  tJebilde  durch  eine  t^uellung  der  Membranen  der 
Pilzfaden  und  sind  als  regressive  Bildungen  aufzufassen,  welche  bei 
Erschöpfung  des  Nührmaterials  auftreten. 

Der  Aktinomyces  wird  meistens  nrit  der  Nahrung  oder  der  Ath- 
mungslnft  aufgenommen  und  findet  seine  erste  Entwickelung  oft  in  der 
Mundhrdde.     Da   die  Fäden   und   Körner  des   Aktinomyces   mit  den   in 
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der  Miindiiölile  als  Leptolhrix  bezeichneten  Pilzformen  vielfach  ganz 
übereinstimmen,  da  ferner  bei  letzteren  auch  keulenförmige  Anschwe!- 
Inngeo  an  den  Fadenenden  (Israel)  vorkommen,  so  ist  es  indessen 
schwer,  die  Anwesenheit  des  Aktinomyceis  in  der  Miinrlhühle,  wo  er, 
wie  es  scheint,  die  charakteristischen  Drusen  nicht  bildet,  festzustellen. 


;Fig.  495. 


Pig.  496. 


^..^hJ 


Fig,  495.  Aktinoraycea 
hominis,  Zerzu  pf ungspräparat . 
Vergr.  800. 


Fig.  4fl6.  Aktiriomykoöe  der  Zungi  \\\k.  Alaunkann.),  a  Akliitorayces- 
druse.  6  r  Zeüigt^s  Knötchen.  (^  MiiÄkelquerscaniU.  c /' Bindegewebe  mit  Blutgefässen. 
Vergr.  200. 

Ihn  ausserhalb  des  menschlichen  Korpers  nachzuweisen,  ist  bis  jetzt 
nicht  gelungen.  Doch  ist  zu  benierkeii,  dass  im  Eiter  von  Aktinomvces- 
herden   öfters  Theile  höherer  Pflanzen   (Getreidegrannen,   Ilolzsplitteri 


n  m 


#* 


w- 


*«' 


Fig.  497,  Aktinomycesdrufle,  umgeben  von  KieKeiizellen  und  Eiter- 
körperchen  (Alkoh.  Räruatox.  EkjatD).  a  Pikdruse,  b  Ein-  und  mehrkernige 
Fibroblasten.  ^'  EiterkörDerchen.  d  Fibrobia^t,  der  ein  Eiter krtrperchen  eins^chliesst, 
e  CTranulationsgewebe.     Vf^rgr.  5fX). 
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jrefunden  wurden,  uod  dass  Versclilucken  von  Pflanzentheileu  (einer 
Kornäbro,  Bertha)  oder  Verunreinigung  von  Wunden  mit  ptianzlichen 
Bestaniitheilen  der  Aktinoniykose  in  einigen  FiUlen  voraufgiiiy,  .so  dass 
CS  wahrscheinlicli  ist,  dass  der  Pilz  auf  höheren  Pflanzen  und  auf  Holz 
vorkommt. 

Gelang  der  Strahlenpilz  in  einem  Gewebe  zur  Ansiedelung,  so  ruft 
er  in  .seiner  ünigelmng  eine  Entzündung  hervor.  Wälirend  ^ich  aus 
dem  eingedrungenen  Keim  ein  Mycel  und  eine  Pilzdruse  iFig.  49(>  a^ 
Fig.  497  a  u.  Fig.  4V»8  a)  entwickelt,   bildet   sidi   in   seiner  Umgebung 


,.•>,     •''''"^'^«•^*^ .»?...*•  -*  'v  .  ,  ^v^!*?'/*;^ -'^^^^^^-'i  V 


^•4    s 


.^:^^^ 


•>: 


J^: 
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r*^'N. 


k  *t 
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'«>--^'  s 
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Fig.  4Ö6.  AktinomTkose  der  Lunge  (Alk.  Karm.  GRAM»,  a  Piktiraae. 
b  K]ein7,eUig€a  Knötchen,  v  Fibröees  Gewebe.  1/  Mit  prijsden  und  kk'ineti  Zellen  «r- 
füiJte  Aivcoleo.  e  Brt>ti("hiolii8  mit  zelÜßr  iufiltriner  Waml,  /  Kleinxelligc  Herde  in 
der  Nachbarschaft  des  BronchiiB  e,  *f  Alit  vassfularii^irtera  Bindegewebe  geiüihe  Al- 
veolen, h  In  Alveolen  ein  wucherndes  Bindegewebe.  #  Blutgefässe  des  Lungengewebea. 
k  Blnlgefäi^Be  de*  entzündeten  Gebieten,     Vergr.  45. 

ein  knötdienfönniger  Entzündungsherd,  der  zu  Iteginn  ganz  aus  kleinen 
Kund/jdlen  (Fig.  4!Mt  b,  c  u.  Fig.  49H  h)  besteht,  später  indessen  neben 
Eitelkörperehen  (Ing.  497  c)  auch  epithetoide  Zellen  und  Riesenzelleu 
(b,  d)  entludten  kann. 

Die  rilzdrust'u  können  sich  innerhal!«  eines  Knötrhens  vernjehren 
und  damit  auch  zu  einer  Vergrössernnu  dessellten  X'eraidassung  geben, 
und  es  koninit  sehr  oft  vor,  dass  erbsengrosse  nnd  grössere  zellige 
Knöiehen  eine  grosse  Zahl  vcm  Pilzrasen  enthaften,  welehe  zumeist  in 
der  Peripherie  derselben   gelagert   sind,     Gleiehzeilig  können   auch   in 
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damit  auch   neue  zellige  Herrle 

Intection    erfolgt    durch    kleine 

den    grosseren    Rasen    ablo.seu 

Zellen   eingeschlossen   zur   Be- 


der  Nacliliarsdiaft   neue  Pilzraseo   und 
auftreten.     Die   Weiterverbreitung   der 
Stäbchen   und    Fäden,   welche   sich    von 
und   im   Gewebe   theiis   frei,   theils   in 
obachtung  gelangen. 

Grössere  Knötchen  erfahren  im  Centrum  mit  der  Zeit  oft  eine 
eiterige  Einsdinielzung  und  führen  so  zur  Bildung  kleiner  A bseesse, 
die  mit  benachbarten  zu  grösseren  E  i  t  e  r  li  ö  li  1  e  n  oder  Eiter- 
gängen  contiuiren  können.  In  der  Umgebung  der  zelligen  Herde 
(Fig.  49H)  pdegt  sich  indessen  schon  frfilizeitig  eine  leldiafte  G  e  w  el>s- 
w  u  c  h  e  r  u  n  g  einzustellen ,  welche  zur  Bildung  von  G  e f  ä s  s  e  n  (kj 
und  j un gern  K  e  i  m  g  e  w  e  b  e  führt »  da s  \v eiterhin  in  Bindegewebe 
iiliergeht  (c,  g,  h).  Gewinnt  die  i>indegewebige  Wucherung  eine  be- 
deutende Mächtigkeit,  so  führt  sie  zu  Verhärtung  (Fig.  498),  oft  auch 
zu  \'  e  r  g r  o  s  s  e  r  u  n  g  d  e  s  G  e  w  e  h  e  s ,  und  es  können  die  Wucherungen 
schliesslich  auch  in  die  kleinzelligen  Herde  eindringen  und  dieselben 
substitüiren,   wobei  wahrsciieinlich  die  Pilze  zu  Grunde  gelien, 

Ueberwiegt  die  Gewelisvvueherung,  so  entsteht  im  Laufe  von 
Wochen  und  Monaten  eine  knotenförmige  Gewebsneubddung  (Fig.  49Ua). 
die  bei  Rindern  an  Umfang  die  Grosse  einer  Mannesfaust  erreichen  oder 
sogar  erlieblicli  überscli reiten  kann.  Die  Geschwulst  besteht  theils  aus 
derbem  Bindegewebe,  theils  aus  (iranulationsgewebe,  theils  aus  Zwisclien- 
stadien  zwischen  beiden  und  enthält  immer   kleine   zellige  Herde  oder 

auch  Zerfallshöhlen,  in  deren 
eiterigem  Inhalte  die  Pilzdrusen 
in  Form  der  geschilderten  Körner 
liegen.  Bei  Entwickelung  im 
Inneren  eines  Kieferknochens 
findet  in  der  Perijdierie  zugleich 
eine  i*ege  Knochenneubildung 
statt  (Fig.  499  «). 

Fig.  499.  f^ ro n ta  1& c h n  i 1 1  durch 
Nase  11  n d  Oberkiefer  eines 
Rindes  mit  geschwul s t artiger 
A k  l  i  n  o  m  y  k  o  &  c.  a  Aus  Bindege- 
webe, Knochengewebe  umi  kleinen 
Eiterherd  eben  Dentebender  Knoten. 
1/^  der  nat.  Gr. 


üeber wiegen  der  Gewebszerfall  und  die  Eiterung  gegenüber  der 
Gewebsproduction,  so  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  buch- 
tige Höhlen  und  verzw^eigte,  unter  einander  anastomosirende  Fistel- 
gange, deren  Wandungen  nus  Granulationen  und  hypeiplasirtem  Binde- 
gewebe bestehen  und  \\n  und  dort  Pilzherde  enthalten.  Die  Pilzrasen 
können  zum  Theil  verkalken. 

Beim  Rinde  findet  sich  die  Erkrankung  hauptsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer  (Fig.  499  ul  in  der  Zunge,  der 
Rachenhöhle,  im  Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darm  wand, 
in  der  Haut,  in  der  Lunge  und  in  dem  subcutanen  und  intermusculären 
BiiHlegewebe.  Sie  tnhrt  hier  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfang- 
reicher knotiger  Tumoren  von  dem  beschriebenen  Charakter  und  ist 
früher  mit  verscliiedenen  Namen,  wie  z.  B.  Osteosarkonu  Knochen- 
krebs, Knochentuberkulose,  Kinnbeule,   Holzzunge,   Zungentuberkulose, 
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Lymphom,  Fibrom»  Wurmknoten  etc,  belegt  worden.  Beim  Menschen 
geht  die  Infection  von  der  Mund-  und  Raehenliöhle,  oder  von  der 
Speiseröhre  oder  vom  Ma^en  oder  vom  Darm  oder  von  der  Lunge  oder 
von  äusseren  Verletzungen  aus.  Am  erstgenannten  Orte  sind  es  cariöse 
Zähne,  sowie  Zahnlücken,  Zahntisteln  oder  sonst  irgend  welclte  Ver- 
letzAingen  an  den  Weichtheilen  der  Kiefer  unil  der  Wange,  von  denen 
ans  eine  Invasion  des  Aktinomyces  erfolgt.  Von  da  p-eift  alsdann  der 
Process  auf  die  Nachbarschaft  über  und  kann  sich  schhesslieh  sowohl 
auf  das  Gesichf  und  den  behaarten  Theil  des  Kopfes,  als  auch  auf  den 
Hais,  den  Nacken,  tlen  Rücken  und  die  Brust  erstrecken. 

Wo  der  Process  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  später 
zum  Theil  erweichen  und  Fluctuation  geben.  Wo  letzteres  der  Fall  ist, 
hat  sich  Eiter  gebildet,  der  bakl  dünnflüssig,  bald  mehr  zäh  ist  und 
die  charakteristischen  Kurner  enthidt.  Brechen  diese  Abscesse  nach 
aussen  durch,  so  bilden  sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder  schliesseo 
oder  andauernd  Eiter  secerniren  können. 

Neben  diesen  Eiterherden,  die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfang- 
reich  sind,  bildet  sieh  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter 
sehr  reichliches  Granulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und 
Zerfall  seiner  Elemente  oft  zum  Theil  eine  weissliche  oder  gelblich- 
oder  röthlichweisse  Färbung  erhält  und  in  un regelmässiger  Verbreitung 
das  erkrankte  Gewebe  durchsetzt.  An  anderer  Stelle  kommt  es  wieder 
zu  Bimlegewebsentwickelung,  und  zwar  namentlich  da,  wo  der  Process 
sich  nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  locale  Heilung 
des  Frocesses  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen, 
allein  an  anderer  Stelle  pHegt  der  Process  weitere  Fortschritte  zu 
machen  und  kann  unter  Umständen  ganz  kolossale  Zerstörungen  her- 
beiführen, (i reift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des 
Brustkorbes  über,  so  werden  dieselben  von  der  Oberfläche  aus  zerstört 
und  dadurch  rauh,  zerfressen,  cariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der 
Kieferknochen  auch  von  innen,  von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört 
werden.  Von  der  Scliädell)asis  aus  kann  der  I*rocess  auch  in  das 
Innere  des  Schädels  eindringen  und  hier  zu  aktin omykoli scher  Menin- 
gitis und  Encephalitis  führen. 

Bei  ])rimärer  Intection  iles  Respirationsapparates  kommt  es  zur 
Bildung  bronchopneumonischer  Entzündungen ,  wobei  sich  knötchen- 
förmige Herde  iFig.  49S  //)  bilden,  welche  iuj  Centruin  frühzeitig  eine 
gelblichweisse  Farbe  erhalten.  Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde 
können  sich  auch  hier  Höhlen  bilden,  welche  Flüssigkeit,  Eiterkör* 
perchen,  fettige  Detritusmassen,  Fettkörnchenkugeln,  zerfallene  rothe 
Blutkörjterchen  und  Aktinomycesrasen  entlialten.  Das  zwischen  den 
mykotischen  Her*ien  gelegene  (lewelie  erfäliri  eine  mehr  oder  minder 
ausgebreitete,  meist  sehr  liedeutende  entzündliche  Verdichtung  und 
Verhärtung  (Fig.  41>8  c)  und  kann  sicli  durch  Bindegewebsneubildnng 
in  eine  schwielige,  luftleere,  schiefergraue  oder  grau  und  weiss  gefärbte, 
später  sclirumpfende  Masse  umwandeln.  Es  kann  auf  diese  Weise  ein 
grosser  Theil  der  Lunge  zu  einer  Bindegewebsmasse  werden. 

Von  der  Lunge  aus  greift  der  Process  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pnlmonalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costaüs  oder  auch  auf 
den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreHenden  Orte  entzünd- 
liche Kxsudationen  sowie  Gewebswucherungen  einstellen,  die  zu  Ver- 
wachsungen    der    gegenüberliegenden    Pleura-     und    Herzbeutelblätter 
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führen.  Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration, 
sowie  die  Abscedirungen  und  die  verfetteten  und  zerfallenen  Granu- 
lationsbildungen zwischen  den  Rippen  hindurch  nach  aussen  treten, 
sich  hier  in  den  anliegenden  Weichtheilen,  in  Bindegewebe  und  Muskeln 
verbreiten  und  schliesslich  da  und  dort  nach  aussen  durchbrechen. 
Von  der  inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch 
ins  Mediastinum  und  ins  Pericard  und  schliesslich  ins  Herz.  Unter 
Umständen  tritt  auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Bauchhöhle  ein,  oder  es  verbreitet  sich  der  Process  vom  hinteren  Me- 
diastinum aus  ins  retroperitoneale  Bindegewebe. 

Die  secundären,  ausserhalb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  kolossale  Ausdehnung,  während  in  der  Lunge 
der  Process  nur  wenig  weiterschreitet  und  vernarbt.  Bald  treten  mehr 
die  eiterigen  Einschmelzungen ,  bald  die  Granulationsbildung  und  die 
Verhärtung  in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtractus  ausgehende  Aktinomykose  beginnt  mit  der  Bil- 
dung von  plaqueförmigen,  weisslichen  Pilzrasen  (Chiari)  oder  von 
knotenförmigen,  mukösen  und  submukösen  Herden  (Zemann),  welche 
die  specifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwürs- 
bildung führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Process  auf  das 
Peritoneum  und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den 
ursprünglichen  Erkrankungsstellen  benachbarten  Organe,  z.  B.  die 
Leber,  und  bricht  schliesslich  durch  die  Bauchdecken  nach  aussen  durch. 
Wo  die  Aktinomycesrasen  sich  entwickeln,  bilden  sich  auch  die  oben 
beschriebenen  wuchernden  Entzündungsherde;  gelangen  bei  Durchbruch 
des  Darmes  auch  Kothmassen  in  die  Umgebung,  so  entstehen  jauchige 
Abscesse. 

Zu  der  localen  Progression  kann  sich  noch  eine  Metastasen- 
bildung hinzugesellen,  und  zwar  durch  directen  Einbruch  der  Pilz- 
wucherungen in  die  Blutbahn,  doch  ist  dies  ziemlich  selten.  Von  der 
Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen,  von  der  Lunge 
aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und  Nierenmetastasen 
zu  Stande.  Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die  primären 
Herde.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  primäre  Aktinomycesherde  in 
inneren  Organen  vor,  z.  B.  im  Gehirn,  in  der  Leber,  in  denen  die 
Eintrittspforte  nicht  nachweisbar  ist. 

Johne,  Ponfick,  Boström,  Wolff  und  Israel  haben  Ueber- 
tragungsversuche  auf  Thiere  angestellt  und  nach  ihren  Angaben 
zum  Theil  (Johne,  Ponfick,  Wolff  und  Israel)  positive  Resultate 
erzielt.  Wolff  und  Israel  erhielten  bei  Impfung  von  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  fast  in  allen  Fällen  eine  charakteristische  Er- 
krankung mit  drusenhaltigen  Entzündungsherden  und  konnten  aus  den 
drusenhaltigen  Tumoren  den  Pilz  wieder  auf  Agar  zum  Wachsthum 
bringen. 

Levy  nimmt  wie  Kruse  an,  dass  zwei  Formen  von  Aktinomycespilzen  vor- 
kommen, eine  aerobe,  von  Boström  gezüchtete,  und  eine  anaerobe,  von  Wolff, 
Israel,  Aschoff  und  ihm  selbst  kultivirte,  welche  beide  einander  nahe  verwandt 
sind;  eine  Ueberführung  der  einen  Art  in  die  andere  ist  Levy,  obwohl  die  aerobe 
Form  auch  zu  anaerobem  Wachsthum  gebracht  werden  konnte,  nicht  geglückt.  Den 
Aktinomyces  hält  er  ebenso  wie  die  feinfädigen  als  Streptothrix  bezeichneten 
Pilze  für  eine  Hyphomycetengattung,  die  durch  Bildung  eines  verzweigten, 
wahrscheinlich  einzelligen  Mycels  ausgezeichnet  ist  und  sich  durch  akrogene  Ab- 
schnürung von  Konidienketten  oder  durch  bacillenähnliche  Faden fragmente  vermehrt 
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Da  die  Strahlenpilze  zu  keiner  der  bekannlen  Hyphomyeefcengruppen  paa&en,  so  »tdJt  er 
«ine  eigene  Aktiiiom)  eeteng:ru]»pe  auf.  Er  zählt  zu  dipser  Gruppe  auch  den  Tuberkel- 
bacillus,  den  Leprabacillus,  don  DiphtheriebacilluB  und  den  RoUbafülus,  LuBARSGll 
sieht  in  den  Streptotricheen.  denen  er  anrh  die  Strahlen piljte  (äu  denen  auch  der  Tu- 
berkelbaclllue  gehören  soll)  einreiht,  eine  Uehergangsforni  zwischen  Bacillen  und 
Hyphomyceten. 

Auch  Berestxew  unterscheidet  verschiedene  Aktin otnyceearten  (hat  Boiche  von 
S:^t^oh,  Heu  etc,  kulttvirt)  und  unterscheidet  neben  der  Aktinomykose  eine  Pgeudo- 
aktinomykose,  welche  der  ersteren  ähnlich  verlauf t,  aber  durch  Pilze  venireacht 
wird,  die  nicht  zu  den  iStrahtenpJl/eu  gehören.  Krause  spricht  i<ich  ebenfalls  dahin 
aus,  daeö  die  Aetiolo^e  der  Aktinornyko.'^c  keine  einheitliche  sei.  Schürjuayer  be- 
tont die  Variabilität  des  Aktinorayces  je  nach  den  Wachthumsbedingungen. 

GozzoLiNO  fand  bei  einer  der  Aktinomykose  ähnlichen  Hautaffection  im  Eiter 
K5nicben  nnd  Bacillen,  aus  denen  sich  ein  Spiren  producirender  Bacillus  (B.  fila- 
iDentOsns)  züchten  liess,  der  keine  verzweigten  Füden  bildete. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Eppixger  (Üeber  eine  neue  paihogene  Cladoihrix  und 
eine  durch  sie  hvn'orgfrußnf  PseudottibereHiosis,  Beitr.  x.  paih.  Anat.  r.  Ziegier  IX 
1891}  einen  von  ihm  ab  CladotliHx  asteroidcs  [»CÄeichneten,  polymorphen  Spahpilz 
in  dem  Eiter  eines  alten  Hirnab^^ces^cs ,  der  durch  Meningitis  zum  Tode  führte,  ge- 
funden nnd  seine  Eigenschaften  durch  Züchtung  und  Impfung  auf  Hiien-  fep^tgcj^tellt. 
Da  bei  den  betreffenden  Individuen  in  der  Lunge  und  den  ßronehialdrütien  der  Tuber- 
kulose ähnliche  Veränderungen  beatanden  und  sich  durch  Impfung  von  Meer* 
j^rhweinchen  und  Kaninchen  ebenfalls  eine  an  Tuberkulose  erinnernde  Krankheit  ent- 
wickelte, PO  kann  man  die  durch  den  Pilz  verursachte  Krankheit  alB  Ffi<*uiiotiibcr- 
etiloiiis  idadothi-iehlea  bezeichnen. 

BuciuiOLTz  (lieber  fnen^chatpaihffgme  Slreptofhrix,  Zeihehr.  f,  Ihjg,  XXIV 1897) 
«ah  in  einer  pneiunoni^ch  infiltrirten  Lunge^  die  eine  grosse  Zerfallshöhle  mit  fetzigen 
VV^andungen  enthielt^  das  erkrankte  Lungengew^ebe  mit  feinen ^  verzweigten  und  viel- 
fach abgeknickten  Fäden,  die  sich  nach  Gr.4M  färben  (fersen,  dicht  durchs^etzt.  Er 
hält  den  Pilz,  den  er  nicht  züchten  konnte^  fiir  eine  pathogene  8treptothrix* 

NacJi  DCNKER  (Zeitschr.  f\  Mikroskopie  und  Fleisehs'hau  III  1884^  und  Hert- 
WIG  (Ar eh.  /".  wiaaenteh,  u.  praki.  Tkierheiik,  XII  ISStJ)  kommt  bei  Schweinen 
ein  Strahlenpilz  vor,  der  stetj^  in  den  Muskeln,  namentlich  in  den  Zwerchfell-, 
Bauch-  und  Zwifichenrip|>enmu^keln  liegt  und  eine  Degeneration  der  Muskelfasern  der 
Umgebung  und  Wucherung  im  Bindegewebe  bewirkt.  Die  Pilzra'sen,  die  ebenfalls 
ratlicnartig  angeordnete  Keulen  bilden,  verkalken  sehr  leicht  und  betüngeu  darui  eine 
weisse  Pimktirung  de*  FleiHehej*. 

Nach  Unterpiuchungen  von  Kaktuack  {Madura-diseaBe  and  Aetinomyees,  Journ. 
of  PathoL  JS92lj  BoYCE  (Upon  ihe  ejcistfifte«  of  ntore  than  one  fungus  in  Uadura- 
disease.  Phil  Trans,  Vo!,  185,  lsU4,  u.  Hyg.  Rundsehau,  1894}  und  VtxCfENT  ifJt, 
snr  le  jKirositc  du  pied  de  Madtirn,  Ann.  de  fluiiL  Fast.  1894)  ht  es  sehr  wahr- 
ßcheinlich»  dass  auch  die  als  Madunifiifls  oder  Ä!.ict*inma  bezeichnete^  in  Indien  be- 
obachtete Krankheit,  bei  welcher  allmählich  zunehnieude  Hchwelliuigen  an  einer  Ex- 
tremitäl  durch  knötchenförmige  Einlagerungen  verursacht  werden,  die  durch  Er* 
weichung  in  AliBcesse  und  Fistelgünge  übergehen  nnd  nbdann  bd  Druck  eigenartige, 
graue  o<ler  braune  bis  schwarze,  fischrogen-  tider  irüffelartige  Körner  entlcf^ren,  ein 
I^'iden  darBtellt»  welehee  durch  einen  dem  .\ktinomyces  nahestehenden  pilymorphen 
J^paltpilz  (von  VcsCENT  als  8treptothrix  madurae  bezeichnet)  verurtiacht  wird. 
Kaxthack  halt  den  Pilz,  der  in  den  Kömern  enthalten  ist,  sogar  für  identiKch  mit 
dejn  Aktinomyec»,  et*  stimmen  indessen  mit  einer  solchen  Annahme  die  Untersuchungen 
von  ViKCENT  und  Boyck  nicht  uberein.  Nach  BoYC'E  bildet  der  Strept^»thrix  ma- 
durae zwei  V^arietäten,  eine  weisse  mit  feinen,  dichotoniiFch  verzweigten  Faden,  und 
eine  scliwarzo  mit  verzweigten  pigmentirten  Fäden.  Auch  Uxna  und  Deluaxco 
(Atmfomie  de»  indischen  Madurafus»es,  Monh,  f,  prakt,  Derm,  1900}  unterscheiden 
verschiedene  Strahlenpilze,  I^er  Paraftit  der  Madurakrankheit  ist  schon  »<eit  dem  Jabr^ 
1874  bekannt  (Carter,  Mgeetoma  or  thr  fumtm  diseast  of  Jndia,  London  1874, 
Lewis   and   CüNNINüHAM,     Ihr   fun'j  ^    of   India,   CalettNa    JS75,    [flR&CH, 

iirchaw'a  nnd  Hirsrh'a  JoJtre^ber,  i^  .^  u.  i  ^/ö)  und  in  früheren  Jahren  ali^  ('hio- 
nyphe  Carteri  bezeichnet  worden. 
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Le^^tj,    Uf^Ur  die  Aktinomyce^gruppen,  Cbt.  /   Bakt.  XXVI  1899  (Lit.J. 
Liebtna^nnf  UAtiinomyee  deir  }wmo,  Arch.  per  le  Sc.  Med.  XIV  1890. 
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AkÜftotiu/koj^e  rfe*  Mensrhen,  Bert  in  /A,vf. 
Schtegei,   AkfiiUfmi/kone,  Ergelm.  d.  (itig,   Pitk.    V,    Wiesbaden  1900, 
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VtrchoWf    Iriekinosis  u.  Akttnomykoitis  bei  ä^ehweinent    Virch.  Arck.  95.   Bd.  I8S4, 
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§  173.  Für  Thiere  pathoi^ene  BaeUIeii  kommen  ausser  den  be- 
reits beschriebenen,  die  zugleirli  anch  die  Ursache  iüfectiöser  Erkrau- 
knogen  beim  Menschen  siiid,  in  ju^rosser  Zahl  vor.  Die  wichtigsten, 
dnrrli  Bacillen  vernrsachteD  Thierkrankheiten  sind  der  Ranschbrand 
der  Rinrler,  der  Schweinerothlaul",  die  Schweinesenche,  liie  Rinderpest, 
die  HühnercholeriL 

Der  Itai'illu«»  des  Kaii^eh branden  (Bact^ie  du  charbon  eymptiomatique)  ist  em 
3 — 5  \i  langes  und  0^5 — 0,C  \x  diokc^s,  an  den  Efulen  abgenindeteiJ,  zu  Zeiten  mit  Eigen* 
bewegimg  bi^btes  Stäbehen,  welches  nach  Unler.^ui'hungen  von  BollingeRj  Fkser, 
ÄRLOiNG^  C'OHNEViN,  THOMAS  und  Anderen  l>ei  Rtiu.schbrand  stets  vorkommt. 

Der  Rfluschbrand  tritt  iiainontUfb  bei  jungen  Rindern  und  Lämmern  auf  und 
führt  meit*t  innerhalb  von  2  Tageti  znm  Tode.  Anatom iiscb  ist  er  dureh  eine  tumor- 
artipje  Hcbwelluirg  der  Haut  t-harakteriHirt ,  welche  durch  Exsudation  einer  blutig* 
seröeen  Flüssigkeit  in  dm*  eidu-utone  und  intcrrnuKcniläre  und  nuiseidärc  Biiiflegewebe 
sowie  durch  Gasen twiekebiug  au  der  erkrankten  Stelle  bedingt  ist.  BaciOeu  finden 
Bich  sowohl  im  Gelnctc  der  Kxsudatiun  und  der  üasentwiekelung,  alt?  auch  in  der  Milz 
und  der  Leber.     Mit  GRAM'Hchcr  Metho<le  werden  wie  nicht  gefärbt. 

Nach  ATiLOiXG,  CüRXBvix  und  Th**mas  la^isen  ^ieh  die  Bacillen  in  Hühner- 
bouillon,  der  etwas?  Glyceriii  und  Eiscnsnlfat  zugesetzt  ist,  unter  LuftabschlusB  züchten, 
KiTASATO  und  Kitt  kultivirten  Bie  in  Meor^ch weinchen bouÜlon»  Agar  und  Gelatine 
unter  Öaueretoffabschluss.     Sie  wachsen  am  besten  bei  Sö-SS*'  0   und   bilden  in  der 
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Mitte  oder  nahe  an  dnn  Enden  der  ßtäbchen  Sporen,  wobei  die  Stäbchen  etwae  auf- 
getrieben werden.  Zusatz  von  Zuefcer  und  Glycerin  zu  den  Nährstib» tanzen  befördert. 
das  Wachethum.  Impft  man  Rinder  und  Schafe  mit  Bacillen,  die  durdi  Erhitzen  ge- 
schwächt sind,  BO  gelingt  es,  dieselben  immun  gegen  die  virulenten  Biidllen  zu  machen. 
Empfänglich  für  RaueehbrandbacilJen  sind  Rinder,  ^?chafe,  Ziegen,  Kaninchen.  Meer- 
schweinchen, Schweine,  Hunde,  Katzen,  Hühner;  schwarze  Ratten  ,^ind  immun,  Pferde 
und  Es^el  nehmen  eine  Mittelstellung  ein. 

Impft  man  Meers?cbvveinchen  nni  virulentem  llateriab  z.  B,  mit  eingetrwknetem 
Mnskelsaft  an  RaiiFchbrand  zu  tirunde  gegangener  Rinder,  so  ötellt  sich  «ehr  bald 
eine  von  der  Impfstelle  ausgehende,  rai^ch  fortjichreitende  Schwellung  ein,  welche  dnrch 
eine  Dnrchtränkung  der  Gewebe*^  mit  blutiger  Oedemfliitiwigkeit  l>edingt  ist.  Die 
Bacillen  verbreiten  ^ieh  im  ticwebe  aus.^erord entlich  rasch,  namentlich  im  snhcutnuen 
und  intermnÄculären  Gewebe,  und  dringen  auch  in  die  Muskeln  ein.  Sie  verursachen 
schwere  Gefä^slä^ioaen,  denen  zufolge  es  zu  Blutungen  und  zu  Ausschwitzung  !*eröser 
Flüssigkeit,  nach  einiger  Zeit  auch  zu  eiuer  reichlichen  Emigration  von  T^nikocyten 
kommt.  Meerschwei neben  gehen,  nachdem  sieh  lüe  Schwellung  ober  einen  Theil  de« 
Körpers  ausgedehnt  hat,  gewöhnlich  am  2,  mler  'S.  Tage  zu  Grande.  Da^  Blut  bleibt 
gewöhnlich  frei  von  Bacillen.  S[)oren  werden  im  lebenden  Körper  nicht  gebiidet. 
(Literatur:  Arloixg,  Coknevln  et  TnOiMAS,  i>  charbon  si^mptomatique  du  boeufj 
Paris  1^S7 ;  Hess,  Der  Raum-hbrand,  'ihiermed,  Vorir,  iS'SS  No,  4;  K1TA8ATO,  Der 
Ramckbrandharmm,  ZeiUckr.  /.  /%.  VI  iss*)  tt,  VIII  is/fO:  Kitt,  Ifcr  Ratiseh- 
hrand,  Cenfraibl  f.  Bak'L  I  iv*»/  u,  JX  Zeiischr.  f,  Thitnmd.  XIII  i3>7,-  lio^JEB. 
Charbon  si/mptomatiqu f.  R£t\  de  med,  l^^Ol;  R^jijo WITSCH ^  Witkumj  der  Rauschbrand' 
baeiilen,  Beitn  i\  Zietjkr  fV  /vs/^;. 

Die  Bacillen  des  Hehweinerothlaules  siad  iLöffler,  LYf>TrN,  ScHOTTELnj© 
und  Schlitz)  0,6—1,8  u  lange  Bacillen,  welche  sich  bei  18—40"  sowohl  in  Bouillon 
olü  in  Fleischinfuflpeptongelatine,  Blutserum  und  t^atirer  Milch  züchten  lassen. 

In  Gelatine,  die  anf  Platten  ausgegossen  ist,  bilden  sich  ei  genth  ihn  liehe  strahlige 
und  Terisj^tigte  Figuren.  In  StichknJturen  wachsen  vom  Stichkanal  au*  nach  allen 
Seiten  weiKs^tiche  Strahlen  in  die  Cielatine,  den  Boreten  einer  Gbit^erbürste  ähnlich. 
Die  Bacillen  können  in  Kulturen  Schpinfäden  bilden.  Glänzende  Kügelchen,  die  sie 
zum  Theil  einsehliessen,  werden  als  Sporen  angesehen.  Mit  rein  gezüchteten  Bacillen 
läsgt  «ich  bei  empfänglichen  Schweinen  wiwler  Rxithlauf  erzeugen,  HausmäuKe  und 
Tauben  sterben  2 — 4  Tage  nach  der  Impfung,  und  ihr  Blut  enthiilt.  reichlich  Batillen» 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  der  Impfung  eine  erysipelähnliche  Entzündung, 
der  entwe«ler  eine  Allgemeininfection  mit  tödl liebem  Ausgang  oder  Heilung  nachfolgt. 
Meerschweinchen  und  Hühner  Find  immun. 

Nach  Untersiiclinngen  von  Pastei  R  und  TuuiLLlKK,  die  von  SCHOTTELICS  nnd 
j  Schütz   bestätigt  werden,  nimmt  die  Giftigkeit  des   Bacilluä   fßr  Schweine  bei   fort- 

zter  Ueberimpfung  auf  Kaninchen  ab.  Empfängliche  Schweine,  mit  dieser  Vaccine 
[geimpft,  gehen  an  der  Impfung  nicht  mehr  zu  Grunde  und  werden  danach  immun 
P gegen  die  vollkommen  virulenten  Bacillen. 

Der  Eothlauf  tritt  namentlich  bei  jüngeren  Si-hweinen  eillerer  (englischer)  Rassen 
auf,  während  die  gemeinen  Rassen  ganz  oder  nahezu  immun  sind.  Die  Krankheit 
ist  durcii  Fieber  sowie  durch  das  Auttreten  rother,  siititer  braun  werdender  Flecken 
an  Hals,  Brust  und  Bauch  charakt+ribirt.  Zuweilen  treten  anch  Darmblutungen  auf. 
Mehr  al§  die  Hälfle  der  inficincn  Thiere  geht  zu  Grunde,  und  zwar  meistens  in 
wenigen  Stunden  rwler  innerhalb  4  Tagen,  Die  Section  ergiebt  Schwel  hing  und  da 
und  dort  aut^h  blutige  Infiltration  der  S<"hleimhaut  de**  Darmes,  Follikeli^ch wellung 
und  GescJiwüre,  namentlich  in  der  lleocöcalgegend,  Schwellung  der  mr^enterialeo 
Lymphdrüsen,  Petechien  in  den  serösen  Häuten. 

Die  Bacillen  finden  Bich  sowohl  im  Blute,  als  auch  in  den  Lymphdrüsen,  den 
Muaketn,  der  *Milz  und  den  Niereu,  wo  sie  inde*8en  ebenfalls  in  den  Gefässen  Hegen, 
Die  lueisiten  sind  frei,  einige  in  Lcnkcwjyten  eingefichlossen,  Sie  la^i^en  sich  nach 
OÄAM*Bcher  Metho<le  fyrben.  (Literatur:  U!':88,  Der  StätM'henrothlauf  u.  die  Schtceine- 
seuehe,  Thiermed.  Vortr.  I  JSSS;  Kitt,  Der  Stäbcheitrothiauf  der  Schweine  utid 
4$S9en  Sehut^impfung,  Jnhrei^h.  d.  Tfiieranmeisch.  Miincheti  ISSö-^lSSß,  LtipKtg  !8S7 
«U  Sireptathrixform  d.  ßaüiUus,  CerürML  f,  BakL  2ÜUI 1897;  L5FPLER,  Schweine- 
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rothlauf,  Arb,  a.  d.  K,  Ges.'Atnte  l  IHS5 ;  Lorenz,  Sckutxitupfung  gegen  Schwein^' 
rothlauf,  CentralhL  f  BakL  XV  181*4;  Lydtd*  u.  Öchottelius,  Der  Bothlauf  d&t 
Schtceme,  Wiesbaden  1883 ;  SCHÜTZ,  Röthlauf  d.  Sehtoeim,  Arb.  a,  d.  Ä.  Öes-Amh 
1  18S5J 

Der  Bacillus  üer  Si*hweicepest  hl  ein  kleiner,  1,0—1^5  \l  langer,  an  den  Enden 
abgerundeter,  roeii^t  nur  an  den  Enden  sich  färbender,  dem  Bacilhis  der  Hiihncsr- 
cbolera  ähnlicher  ßncilhii^,  weleber  eich  auf  verscJiiedenen  Nährbcklen  xüchten  läs$L 
Er  wird  aU  die  Unsache  der  in  Deut»cb]&Ed  aln  Behweineeeuche  oder  Öchweinei>e&t,  in 
England  üU  Hogcbolera  oder  Swine  fever,  in  Amerika  als  Swine  plaque  und  al«  Hog- 
cholera,  in  Schweden  und  Dänemark  als  Schweineseuche  beschriebenen  Erkrankung 
angesehen,  doch  ist  es  nicht  sichergestellt,  ob  die  Hchweinesenchen  dex  vernchiedenea 
Länder  {nach  Äugschlimft  des  Stabchenrothlauf^)  untereinander  identisch  «ind  (>f.  nnten 

PrELSZ  und    KARLDfSKJK 

Die  anatomi(*che  Veräudening  bei  der  Schwein e^^enche  wechselt  je  nach  der  Loca- 
lieation  der  Infektion*  In  der  Lunge  finden  sich  multiple  nekroti sirende  oder  auch 
hämorrhagische  pneuinoniHciie  Henle  und  Pleuritis,  Darmin fection  führt  «u  hiimoT' 
rbagieeher  und  diphtheritischer  EntentiB  und  (in  chronischen  Fällen)  zu  verkäseaden 
Entzündungen,  die  von  entsprechenden  Erkrankungen  der  IMesenterialdrüfien,  zuweilen 
auch  von  Peritonitis  begleitet  Rind,  Die  Bacillen  finden  t^icli  au.Hi*er  in  den  Erkrankungs- 
herden  in  acuten  Fallen  auch  in  groj^ser  iMenge  Im  Blute,  Seh  wein  e^  Meerschweinchen, 
Kaninchen  ynd  ^läufsc  mid  fiir  Lupfungen  empfänglich,  (Literatur:  Bleisch  und 
Fiedler»  SchiteiiM^emke,  Zettschr.  f  liifg.  VI  1889:  FeoöCH,  Ursachen  der  ameri' 
kanüchcH  Schtreine^euche,  Z.  /,  Hytf,  IX  1890;  Raccüglia,  BakL  d,  amertkcm. 
Swine-piaf/ue  u.  der  deutschen  Sckweineseuche,  Centraihi.  f,  BakL  V/HISBO:  Selak- 
DEB,  SteiitpesL  Ann,  de  fln^t.  Pasteur  IV:  Bmitft,  The  Hogiholeragrottp  of  bacieria^ 
CentrMl  /',  BakL  XVI  ls94  K  231;  Fried ßER<.i er  u,  Fröhneh,  FathoL  der  Hau^- 
ihiere,  1896:  Jahrcsber,  von  BaüMg arten  (Bälmox,  BiLLlKfls,  '^^Aiiu)  1 886-^1895; 
Schütz,  Svhu-eirjeseuche,  Arh.  a.  d.  K.  Ges^-Amtc  l  ISSfJ :  Bilberschmidt,  Steine- 
piatjuc,  Uot^chofera,  Pneitmoententifi  des  porcs,  Ann.  de  t' Inst.  Pa^^tenr  1895  :  MaREK, 
HishAogie  der  Sckweineseuehe^  Zeitseh r,  f  Tkiermed,  I  1897 :  Preisz,  SehweinepeM 
und  SchH-eineisf'ptikämie^  Zeitschr.  f   Thiermed.  !J  Jena  I89S), 

Der  Bacillus  der  Hiilinereholeru,  einer  auch  als  Geflügeltyphoid  IjezereJi- 
neten  und  bei  Hidinerri  epidemisch  auftretenden  Krankheit,  ist  ein  kleiner,  1 — 1^  |jl 
langer,  in  der  Mitte  oft  etwas  eingeschnürter  Bacillus,  der  zuerst  vun  PERRONrrro, 
dann  von  Toissaint,  Pasteir,  Riyolta,  Marchiafava,  Celli  und  Kitt  unter- 
sucht wonJen  mt,  E>ie  Krankheit  ht  klinieeh  durch  grosse  Mattigkeit  und  Sehlaf- 
Hiicht,  zuweilen  auch  durch  diarrhoisehe  Dnrnientleertmgen,  anatomistJi  durch  Milz- 
und  Leberschwel!  KU  gen,  Hämorrhagiec^n  und  Entzündungen  des  Darmes,  häufig  auch 
durch  Pleuritis  und  Pericardilis  ausgexeichuet. 

Die  Bacillen  finden  sich  im  Blute  und  danach  auch  in  dcEi  CapiUaren  der  ver- 
schiedenen Gewebe,  8ie  lassen  «ich  sowohl  in  Nfihrgelatine,  Blutserum  und  neutra- 
lisirter  Bouillon,  als  auch  auf  Kartoffeln  züchten  und  bilden  weissliche  Kolonieen. 
Durch  Impfung  (wler  Verfüttenmg  der  Bacillen  lässt  sich  bei  Hühnexn  typische 
HühnerchMlera  erzielen,  und  es  sind  auch  Tauben,  Sperlinge,  Fasanen,  Kaninchen 
und  Mäuue  für  ilie  Bacillen  empfänglich.  Bei  Schafen,  Pferden  und  Meerschweinchen 
erhält  man  an  der  Impfstelle  Abscesse.  (Literatur:  Ga^ialeiAj  Ae(ffjlo*jie  der  Hühner' 
choiera,  CentralbL  f  Bakt.  IV  1888;  Kjtt,  Geftügeiehokra.  Centram,  f.  BakL  I 
1887  u,  D.  ZeUsehr,  /.  Thiertned,  XIII  I8S8 ;  Pabteur,  Compt,  rmd,  XC  1830; 
WEETHEfM,  Cholera  fjallmarum,  A.  f.  exp.  Path.  26.  Bd,  1889;  ZÜRX,  Die  Krank- 
heiten des  Raitsgeflügeh ,    Weimar  1882). 

Nacli  der  Ansicht  von  VOOES  (KriL  Shtdwn  m,  experim.  Unter saeh.  iif/er  die 
BakL  d.  häm&rrhag.  Septikä^mie  und  die  dureh  sie  bewirkten  Krankheitsformenj 
Zeitsehr.  f.  Egg.  XXI H  1896  w.  XXVIfl  1898}  sind  die  deutsche  Schweine- 
Beuche,  die  Kaninchenseptikämie,  die  Wildseuche,  die  Büffel seu che, 
die  Huhn  er-  und  Enten  cholera,  die  am  er i k an  i» che  Seh  w ei  neseuche,  da« 
S w i n - f e V e r  und  die  Frettchenseuche  alle  durch  den  gleichen  Krankheitserreger, 
das  Baeteriuni  der  hJitnoiThuglBcheii  8e|>tik Minie  verursacht,  steJlen  abo  eine  einheit- 
liche Krankheit,  die  er  niit  J I  L'EPi'j-:  aisliämorr  hagische  Septikämie  bezeichnet^ 
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dar,  Preisz  (Schweinepest  und  Scfiicemesepttkämie,  Z*  f,  Ikierrned,  If,  Jena  1898} 
UDterecheidet  zwischen  Bch  weiocpest  und  Öchweinesepti  käniie,  die  zwei 
verschiedene,  durch  verftchiedene  Bacillen  verursachte  Krankheiten  divrateilen.  Sef>ti- 
kämie  kann  aber  als  saecundäre  Infectioa  zur  8chweiiiei*e?^t  hinzukommen.  Käfige 
Platpies  und  Geschwüre  im  Darn*,  vergröescrte  niid  zum  Theil  nckrorische  Lymph- 
drüsen in  der  Bauchhöhle  und  der  Inguinalgegend,  nekroti sirende  Infiltrationen  der 
Haut  und  der  Niere  charakterisiren  nach  ihm  die  SSchweinc^pest^  Pneumonie  mit 
BlutuDgen,  hämorrhagische  fibrinÖf*e  Plenritif^  Pericarxhtis  und  Blutungen  der  Nieren 
diigegeci  die  Septikfimie.  Aehnltch  äirsgert  ^icli  auch  Karukski  fS^-fitceinfpe^l  und 
Schtteine^euche,  Zeitsehr.  f.  Hfjtj.  XXV/II  1898),  der  eine  Schweinepest  und  eine 
♦Schweineseuche  unterscheidet. 

Ah  Btteiltos  diphtheriae  eoIuiiibaruTii  wird  ein  kleiner,  schlaoker  Bacillus  auf- 
geführt, vvekiien  Lofff.er  (MitlheiL  a.  li.  A'.  Ges. -Arn te  11/  aus  dem  Exsudat  einer  an 
Diphtherie  verstorbenen  Taube  i«olirte  und  welcher  (BAßfia  und  PusCAEix,  Unters, 
über  die  JMphihtrit:  der  Tatthen^  Zeitschr,  f.  Hytj,  VIII  1890)  wahrscheinlich  auch 
die  Ursache  der  Taubendiphtherie,  einer  der  Diphtherie  des  Menschen  ähi>licijea 
Krankheit,  UL  LöFFLER  konnte  mit  meinen  rein  j^exüchtetcn  Bacillen  \m  Tauben 
durch  Inipfun>,f  der  Mnnd  schleim  haut  die  Krankheit  reprodndrcn»  nicht  aber  bei 
Hühnern.  MäUf*e  8tarl)en  nach  der  Impfung  in  ungefähr  5  Tagen,  und  die  Bacillen 
fanden  sich  in  den  Blutgefässen  sämmtlicher  Organe. 

Nmh  Ujffler  //.  vj  fimlet  man  auch  bei  der  PIphtherio  der  Kälber  einen 
Bacillus,  doch  gelang  es  ihm  nicht,  ikn  rein  zu  züchten  und  seine  patbogene  Be- 
deutung sicherzusteJlen* 

Die  Diphtheri*'  der  Kälber  und  der  Hühner  ist  ätiologi^h  von  der  Diphtherie 
des  Menschen  verschie<len  (Estsi^R,  hl  die  Diphtherie  des  Mensclien  auf  Käibtr  über- 
tragbar, Fortsehr.  d.  Med.  VI  S.  324;  LöFfler,  Mittheil.  a.  rf.  Ä'.  Ges.- Amte  1884; 
Pütz,  Fortschr.  d.  Med.    V  S,  18  7\. 

Im  Uebrigen  rind  auch  son^t  vielfacli  Bacillen  als  die  Erreger  von  Krankheiten, 
die  bei  Thieren  vorkommen,  beschrieben  worden.  So  wird  z.  B.  nach  Hijflich 
(Die  P^eionephntis  hariliosa  des  Rindes^  Monatsh.  /*,  prakt,  ThierheitL,  ref.  Cen- 
iralhl.  /*.  Bakt.  Xß  und  Exderlen  (Pritnäre  hifeetiöse  Pyelonephritis  heim  Rinde^ 
D,  Zcitschr,  /.  Thiemied,  XVII  IsUi,  ref  Centraibl  f,  Bakt.  X^  die  häufig  vor- 
kommende Pyelonephritis  der  R  i  n  d  e r  durch  einen  Bacillus  verursacht.  Ebenso 
aollen  nach  Nocard  iXote  ^ur  la  maladie  des  fioeufs  de  la  Öuadeloupe  c&nnue  s&us  le 
novi  tie  Farcin.  Ann,  de  linst.  Pasteur  il  lSS8f  auch  die  Wurm  k  ran  k  hei  t  de» 
Rindet«,  die  früher  in  Frankreich  häufig  vorkam,  nachORESTE  und  AEMA'S'SifSiudiie 
rieerche  intomo  ai  Ittirhone  dei  bufaÜ,  ref,  CentralbL  /,  Bükt.  //  1887}  und  \,  Ratz 
(Die  Barlmnekrankheii.  IK  Zeitschr.  f,  Thtermed.  XXII  ISlfßl  die  unter  den  italienischen 
B  üff ein  vorko  m  ni  en  d  e,  als  B  a  r  b  o  n  e  dei  b  u  f  a  li  bezeichnete  Ben  che  du  rvh  ei  nea 
Bacillus  (von  VrwjES  dem  Bac.  d.  liämoTrhag.  Scptikamie  zugezählt)  verursacht  werden. 
Nach  NOCAKD  untl  Korx  (Le  min-fibe  de  la  peripneumonie.  Ann.  de  I  hist.  Pasteur 
1898}  wird  die  Lungensenche  der  Rinder  durcli  ausserordentlich  kleine,  lebhaft 
bewegliche  Bacillen  venirsacht,  deren  Form  »schwer  zu  bcötiioraen  ist.  Nach  Bakg 
(Aetioloffie  des  seuehenhaften  Verteerfens,  Zeitschr.  f.  Thiermrd,  1 1887}  BoWen  Bacillen 
die  Ursache  des  seuchenharten  Verwerfens  der  Kühe  sein.  Siegel  und  Bi^sEKiirs 
^Krankheitserreger  der  Mund-  und  KlaneniHiitehVf  IK  med.  Woeh.  1897}  haben  als 
ürs*aciie  der  Mund-  und  Kkueugeuche  einen  Bacillus  bcHchriel»en,  doch  ist  nach 
C.  FhäKKEL  (Der  Sieyersche  Bacillus.  Hygien.  Rundschau  VI!  1897}  dessen  patho- 
gene Bedeutung  au<*zuschlieftden.  Ob  ein  von  Baues  und  Proca  (Aetiologie  der  Mnul- 
und  Klauenseuche^  CentralbL  f.  Bakt.  XXI  18971  lieschricbener  Mikroorganismus  ak 
die  T^rsache  (ier  Maul-  und  Klnucnseucbe  angesehen  werden  kann,  ist  ebenfalls  fraglieh. 
LöFFLER  und  Fi{OS<  II  (Chi  f.  ßttkt.  XXIII  JS98  S.  37 Ij  sind  der  An.^icht,  dass  durch 
die  vorliegenden  rnt^nsucliungen  die  Natur  dcis  Ii»fectionsstoffee  der  Maul-  und  KUuen- 
Beuche  nicht  festgestellt  sei.  Luxporen  (Die  Rennthierpeat,  Z*itschr.  {\  Thiermed.  11 
1898)  fand  bei  einer  unter  den  Kennthicrhcnlen  der  Lappliinder  im  nördlichsten 
Schweden  ausgebrochenen  Pest  einen  auch  für  Mäuse  und  Meerschweinchen  i>athogcjicn,. 
den  RauschbrandbacUlen  ähnlichen  Bacillus, 
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3.  Die  Spirillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Processe. 

a)  Allgemeines  über  Spirillen. 

§  174.  Die  Spirillen  oder  Splrillaceen  oder  Spirobakterien 
werden  in  zwei  Gattungen  eingetheilt,  von  denen  die  eine  als  Spiril- 
lum,  die  andere  als  Spirochaete  bezeichnet  wird.  Manche  unter- 
scheiden auch  noch  eine  Gattung  Vibrio. 

Die  Gattung  Spirillum  ist  durch  die  Bildung  starrer,  kurzer, 
weitläufiger  Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Theil  Geissein  tragen 
und  lebhaft  schwärmen,  Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von 
Manchen  auch  als  Vibrio  bezeichnet. 

Spirillum  s.  Vibrio  Rugula  (Fig.  500  i)  bildet  6—16  {t 
lange,  0,5 — 2,^^  (i  dicke,  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Win- 
dung versehene  Stäbe,  welche  sich  vermittelst  einer  Geissei  bewegen. 
Die  Spirille  kommt  in  Sumpfwasser,  in  Faeces  und  im  Zahnschleim  vor. 

Spirillum  s.  Vibrio  serpens  bildet  dünne  Fäden  von  11  bis 
28  (1  Länge  mit  8—4  Wellenbiegungen,  kommt  in  stagnirenden  Flüssig- 
keiten vor. 

Spirillum  tenue  besitzt  3—15  |i  lange,  sehr  dünne  Fäden  mit 
2—5  Schraubenwindungen. 

Spirillum  Undula  (Fig.  500  a)  ist  durch  1 — 1,5  ji.  dicke, 
8 — 12  \L  lange,  am  Ende  eine  Geissei  tragende  Fäden  mit  IV«  bis 
3  Windungen  charakterisirt.  Es  kommt  in  ver- 
schiedenen faulenden  Flüssigkeiten  vor  und  führt 
rasche  drehende  und  schiessende  Bewegungen  aus. 

Fig.  500.  ypirilluin  s.  Vibrio  Ragula  ib)  und 
Spirillum  Undula  (a)  aus  einem  kalten  Aufgusd  zer- 
scnnittener  Regenwärmer.  Nach  einem  mit  Gentianaviolett 
behandelten  Trockenpräparat.     Vergr.  600. 

Spirillum  volulans  besitzt  Fäden  von  1,5—2  ;jl  Dicke  und 
25— ;K)  |i  Länge  mit  2^  , — 3*/,  Windungen,  welche  an  beiden  Enden 
Geisselföden  tragen. 

Die  Gattung  Spirochnete  (Fig.  504,  S.  703)  ist  durch  flexile,  lange, 
enggewuudene  Schrauben  charakterisirt. 

Die  Spirochaete  plicatilis  bildet  100 — 225  [i  lange,  sehr 
feine,  enggewundene  Fäden:  ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häutig  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spiroehnete  biieealis  s.  dentieol«  ist  10-20  ;jl  lang,  an  beiden 
Enden  zugespitzt  und  wird  nicht  selten  im  Secret  der  Mund-  und 
Nasenhöhle  ivergl.  Fig.  187,  S.  351)  beobachtet.  Sie  scheint  keine 
pathogene  Bedeutung  zu  haben. 

Die  Spirillen  sind,  soweit  sie  nicht  pathogen  sind,  noch  wenig 
untersucht.  Im  Inhalt  von  Jauchegrul>en  sind  sie  meist  in  Menge  zu 
tinden.  Nach  Prazmowski  bewirkt  Spirillum  Rugula  Zersetzung  der 
Cellulose  und  bildet  eudständige  Sporen.  Nach  Weibel  bildet  ein  im 
Nasenschleim  vorkommender  Vibrio  sehr  mannigfaltige  Wuchsformen. 
EsMARCH  gelang  es.  eine  von  ihm  als  Spirillum  rubrum  bezeichnete 
Spirille  in  den  verschiedeneu  üblichen  NährmeiUen  zu  züchten.  In 
Bouillou  bildete  dieselbe  Schrauben  mit  4:>  5i^  Windungen.  Kurze 
Spirillen   führten   lebhafte,   lange  dagegen  träge  Bewegungen  aus  oder 
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waren  vollkomraen  bewegungBlos.  Kolonieeii  in  festem  Nährboden  waren 
anfangs  blass^  nahmen  dann  aber  an  den  mit  der  Luft  nicht  in  Be- 
rührimg stehenden  Theilen  eine  weinrothe  Farln;  an.  In  den  Spirillen 
alter  Kultnren  traten  3 — 4  helle,  mattglänzende  Fleeken  anf,  welche 
sich  nicht  färben  Hessen  nnd  wahrscheinlich  als  S|)oren  zu  deuten  sind. 
Kulturen,  welclie  solche  Spirillen  enthielten,  waren  gegen  das  Trocknen 
widerstandsfähiger  als  andere;  durch  Hitze  wurden  sie  indessen  sehr 
leicht  getrMltet, 

Die  langen  Schrauben  können  in  kurze  (ilieder  zerfallen,  die  nur 
€twa  '^/\  einer  Schraubenwtndnng  besitzen,  dann  aber  wieder  in  die 
Länge  wachsen  und  sich  theilen. 

KiTASATO  und  Kutscher  haben  ebenfalls  Spirillen  gezüchtet. 

Literatur  zur  Lebensgeschichte  der  Spirillen. 

Esnuirch,    lieber  die  RcitiJcuUur  eines  SpiriUumt  CbL  f.  BakL   I  1SS7. 

Kfittitato,    Rfinkultvr  eine^  SpiriilHm  uum  fnnlendeM   Blute,  Chi.  /.  BakL  111  ISSS. 

Kutsehet\     Vibrionen  u.  SpiriUenßorfi  (U  Dthigerjaitrhe,    Z,  f,  Hyg*  XX  1895;    SpiHllnm 

Undula  minta  u.  majun,   Chi,  f.   Bukt.   XV UI  1S95. 
I^raxmowsku^    Unters,  ^i/^  die  Knttrtcketungngr^cfnchfe  einiger  Bakterien,  Leipzig  1SS8. 
Salawutn,   Spirillum  <f.  Säugeikiermagtn»,  CbL  /.  Bakt.  XIX  189G, 
WeibeU    Untrrmchnngen  ühßr  Vibrionen,  CU.  /.  Bnkt.  II  ISST  i*.  IV  1888, 


b)  Die  pathogen  en  Spirillen, 

§  175.  Das  Siurillum  cholerac  asiatieae  oder  der  Vibrio  eho- 
lerae,  auch  Koin  niabacill  us  (bacille-v  irgule  cholerigene) 
genannt,  ist  eine  von  R.  Koch  im  Jahre  LSK4  entdeckte  Spirille, 
welche  ais  die  Ursache  der  asiatischen  Cholera  anzusehen  ist.  Die 
Spirille  (Fig.  fK)!)  bildet  ein  kleines,  kommaartig  gekriimnjtes  Stäbchen 
von  n,8- 2,0  ji.  Länge. 

Knltnren  der  Choleraspirillen  erhält  man  auf  den  verschiedensten 
Nährböden,  welche  schwach  alkalisch  sind.  Die  für  die  Vermehrung 
günstigsten  Temperaturen  liegen  zwischen  2o  und 
3Ci^  C;  zwischen  16  und  8^^  vermögen  sie  sich 
noch  kümmerlich  zu  entwickeln. 


Fig.  501.    CholeraspirUleii   aiiÄ  eiaer  ReiDkultar. 
Mit  Fuchsin  gefärbtes  Deckglaspri parat-    Vergr.  400. 


Auf  Gelatineplatten  l>ilden  sie  runde,  Hache,  gelWiche  Sclieiben, 
welche  die  Gelatine  nur  tan*^sani  verflüssigen  und  liei  scliwacher  Ver- 
grösserung  unregelmässig  begrenzt  und  an  der  Ol^ertiäche  grannlirt 
oder  gefurcht  und  rauh  erscheinen:  es  macht  den  Eindrnck,  als  ob  die 
Kultur  mit  kleinen  tJlasstückchen  bestreut  wäre  [Kr>CH).  Durch  Ver- 
flüssigung der  iJelatine  in  der  nächsten  Umgelmug  luldet  sich  eine 
trichlerfürniige  IlAlde,  auf  deren  (irnnd  die  Kohniie  sich  senkt. 

Stichkultureu  in  Gelatine  lulden  am  2.  Tage,  dem  Stichkanal  ent- 
sprechend, einen  weissliclien  Strang  (Fig.  f)<^2),  in  dessen  nächster  Uni- 
gebung  die  (ielatine  vertiüssii^l  ist.  Nach  oben  öffnet  sich  der  Kanal 
in  einen  Trichter,  der  in  den  tieferen  Theilen  von  verflüssigter  (kdatine, 
in  den  oberen  von  Luft  eingenoninien  wird.  Die  Erweiterung  des 
Trichters  der  Stichröhre  erfolgt  nur  langsam,  so  dass  sein  Hand  die 
Glaswand  erst  etwa  luich  f>- 


Auf   Kartoffeln    liei   30- 


»i  Tagen  erreiclit. 

:ir>"   gezüclitet»   Ididen   die   Spirillen   hell- 
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braune,  auf  A^ar-Agar   ^ratigelbe,   schleimige   Kulturen.     Sie   wachsen 

ferner  auch  in  Bouillon,  Blntserum  iitul  Mitclh 

In  reinem  Wasst^r  verineliren  sie   sich    nicht  (Bolton),   wohl  aber 

in  Wasser,   das   durch  Substanzen   verunreini^rt  ist,  die  Nähi*stofle  für 

sie  biklen. 

Die  Choleraspirillen   sind  Aerobien,   doch   wachsen   sie  auch  noch 

bei  SauerstoflVibschlnss.     Nacli  Untersuchungen    von  Hueppe    soll    das 
Wachsthuni    bei    Sauerstottniartgel    die    Giftigkeit    der 
Bakterienkultur  stei^rern,  die  Widerstandsfähigkeit  geuen 
/  \       schädliche  Agenlien,  ?..  \\.  gegen  Säuren,  dagegen  herab- 

setzen, während  i>ei  freiem  Luftzutritt  das  Umgekehrte 
statttindet.  Pfeiffer  fand  indessen,  dass  auch  bei 
_,^^/  Luftzutritt  gezüchtete  junge  Knlturen  Gift  enthalten. 
Die  in  frisclien  Dejectionen  vorhandenen  Spirillen  sind 
(HuEFPE)  leicht  zu  tödten  und  zur  Infection  wenig 
geeignet,  während  die  Vermehrung  der  Spinlleri  ausser- 
lialb  des  Körpers  ihre  Widerstandsfähigkeit  (z.  B.  gegen 
den  Magensaft)  steigert  \u\A  sie  danach  anch  zur  In- 
fection neuer  Individuen  geeigneter  macht.  Durch  Aus- 
trocknen bei  freiem  Zutritt  von  sauer stotTluiltiger  Luft 
(GuYON)  und  durch  hohe  Tempera(uren,  durch  kurzes 
Aufkochen  gehen  sie  leicht  zu  Grunde  und  werden 
aucli  von  sapro|diytischen  Bakterien  leicht  verdrängt, 
wenn  ilincn  der  Nährboden  lujd  die  Temperatur  des- 
selben nicht  ganz  besonders  zusagen.  In  Abtrittsjauche 
sterben  sie  nach  Koch  bald  ab.  Mit  Säuren,  Sublimat 
und  Karbolsäure  sind  sie  sehr  leicht  altzutodten.  Nach 
Beohacbtungen  von  Koch  können  sie  im  Brunnen- 
wasser sich  %y  Tage,  in  Kanaljauche  7  Tage,  auf  I 
feuchter  Leinwand  r?  —  4  Tage  erhalten.  Im  Hafen- 
wasser von  Marseitle  fanden  sie  Nicati  und  Kietsch 
nach  Hl  Tagen  lebend. 

In  Kulturen  bihJen  sie  theils  kurze,  mehr  oder 
weniger  gekrümmte  Stäbchen  (Fig,  501),  die  oft  zu 
zweien  zusainnienhängen ,  theils  längere  Schrauben* 
Daneben  kommen  auch  gcratle  Stäbclien  vor,  und  es 
entwickeln  sich  zuweilen  in  der  Mehrzald  Stäbchen, 
welche  die  Krüinniung  nicht  oder  nur  undeutlich  zeigen* 

Fig.  502.    ötit-^hkultur   von  Cliolerabacülen    iaGe* 
latine. 

Tu  Hüssigen  Nährmedien,  zu  denen  Sauerstoff"  Zutritt  hat,  zeigen  sie 
lebhafte  Bewegungen,  ilie  im  hängenden  Tropfen  leicht  zu  beoljachten 
sind.  Nach  Untersuchungen  von  Löffler  wird  die  Bewegung  durch 
eine  endstündige  Geisse!  vermittelt. 

Bei  m\i.'X  gewissen  Erschoj>fnng  des  Nährmateriales  treten  häufig 
Involutionsformen  auf,  wobei  die  Stallchen  theils  schrumpfen»  theils 
jpiellen  und  dadurcli  sehr  verschiedene  Formen  annehmen.  Kugelige 
Auftreibungen,  sowie  durch  Degeneration  bedingte  farblose  Stellen  in 
gefärbten  Präparaten  sind  vielfach  irriger  Weise  als  Fructificatious- 
erscheinuiigen  anfgefasst  worden.  Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 
Versetzt  man  Cholerasinrillenkulturen  in  peptonhaltigen  Nährböden 
(peptonhaltige  Fleischbrühe  oder  alkalisch  gemachte  1-proc.  Peplonlösung 
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mit  1  Proc,  Kochsal:«)  mit  Salzsäure  oder  mit  Schwefelsäure,  so  nehmen 
dieselben  eine  rosa-  bis  bnrgunclerrothe  Färbung  an,  indem  sich  ein 
Farbstoff,  das  Choleraroth,  bildet.  Nach  Salkowski  handelt  es 
sich  um  eine  Nitroso-Indolreaction. 

In  den  Darmtractus  des  5Ien sehen  j^dangt»  entwickeln  sich 
die  Spirillen,  sofern  sie  nicht  durch  ilie  Einwirkung  des  Magensaftes 
zu  Grunde  gehen,  und  sofern  nicht  andere  Momente  ihre  Vermehrung 
hindern,  sowohl  im  Dünndarm  als  im  Dickdarm,  und  ihre  Vermehrung 
hat  eine  starke  Transsudation  aus  der  Darmschlcimhaut  znr  Folge,  so 
dass  sich  der  Darm  mit  mehisuppen-  oder  reis  wasserähnlicher  Flüssig- 
keit, in  welcher  Flöckchen  äbgestossener  und  verschieimter  Epithel- 
zellen schwimmen,  füllt. 

Die  Spirillen  sind  in  dem  Inhalte  stets  in  grosser  Menge  enthalten, 
finden  sich  auch  im  Lumen  der  Darmdrüsen  und  können  von  da  zwischen 
und  unter  die  Epithelzellen  dringen. 

Bei  frischen  Fällen  gelingt  der  Nachweis  der  Spirillen  meist  schon 
durch  Herstellung  von  Deckglaspräparaten,  die  mit  Methylenblau  oder 
Fuchsin  gefärbt  werden.  Zur  Untersuchung  eignen  sicli  sowohl  die 
frischen  Dejectionen  als  auch  beschmutzte  Wäsche,  indem  sich  nach 
Beobachtungen  von  Koch  auf  feuchter  Leinwand  und  feuchter  Erde 
die  Spirillen  eine  Zeit  lang  leldiaft  vermehren.  In  alten  Fällen  ist  ein 
Nachweis  der  Spirillen  schwieriger,  gelingt  jedoch  nach  Beobachtung 
zahlreicher  Autoren  in  allen  P'äÜen  und  wird  am  sichersten  durch  An- 
legung von  Plattenkulturen  erreicht.  Um  die  Trennung  der  Cholera- 
spirillen  von  den  anderen  Darnihakterien  zu  erleichtern,  empfiehlt 
ScHOTTELius,  die  Dejectionen,  mit  der  doppelten  Menge  leicht  alka- 
lisch gemachter  Fleischbrühe  gemischt,  offen  12  Stunden  bei  einer 
Temperatur  von  3(}~-4i}^  stehen  zu  lassen,  wobei  die  sauerstoffbedürf- 
tigen Spirillen  sich  namentlich  au  der  Oberfläche  entwickeln  und  sich 
von  da  leicht  in  Plattenkulturen  übertragen  lassen.  Koch  empfiehlt 
dazu  Kochsali; peptonlösung. 

Die  An%vesenheit  von  Chol eraspi rillen  im  Darm  er- 
regt Entzündungen,  welche  zu  Beginn  durcli  Röthung,  Schwellung, 
starke  Transsudation,  Epithelverschleimung  und  Desquamation  charak- 
terisirt  sind,  späterhin  auch  in  Ilämorrhagieen,  (Jewebsverschorfung 
und  Geschwürsbildung  ihren  Ausilruck  finden  und  stets  durch  eine 
mehr  oder  minder  reichliche  zellige  Infiltration  des  (Jewebes  gekenn- 
zeichnet sind.  Solitäre  Follikel  und  pEyER'sclie  Placjues  sind  schon 
in  frischen  Fällen  etwas  geschwollen.  Der  Tod  kann  schon  nach 
wenigen  Stunden  oder  nach  1 — 3  Tagen  eintreten.  Dauert  die  Krank- 
heit länger,  so  wird  der  DarminhaJt  wietler  consistenter,  die  Darm- 
schleimbaut  zeigt  geschwürige  Veränderungen. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  produciren  die  Spirillen  giftige 
Subsbinzen,  welche  orflich  die  Schleimhaut  des  Darmkanales  schädigen 
und,  resorbirt,  Vergiftungsersclieinungen  bewirken  und  Lähmungen  der 
Gefässe  verursachen.  In  der  Leber  nnd  den  Nieren  entstehen  oft  kleine 
Degenerationsherde,  innerhalb  welcher  die  Drüsenzetlen  getrübt  oder 
fettig  und  hyalin  degenerirt  oder  nekrotisch  sind.  Im  Uebrigen  zeigen 
die  Nieren  sehr  häufig  durch  toxische  Epitheldegeneration  bedingte 
Trübungen,  zuweilen  auch  Schwellungen  der  Rinde.  Häufig  sind  auch 
Ekchymosen  im  Epicard,  in  späteren  Stadien  auch  flecken  förmige  Ne- 
krosen der  Scheidenschleimhaut.  Längere  .\nwesenheit  der  Spirillen 
im  Darm  kann  Geschwürsbildung  nach  sich  ziehen.    Schliesslich  werden 
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sie  von  den  im  Darm  vorhandenen  Fäulnisspilzen  verdrängt  und  gehen 
zu  Grunde.  Durch  Resorption  der  Producte  der  fauligen  Zersetzung 
können  neue  Intoxicationen  eintreten,  die  alsdann  nicht  mehr  von  den 
ursprünglichen  Spirillen  abhängen. 

Nach  Koch,  Nicati  und  Rietsch  können  Choleraspirillen  auch 
im  Erbrochenen  enthalten  sein;  Nicati,  Rietsch,  Tizzoni  und  Cat- 
TANi  fanden  sie  auch  im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase. 
Nach  Angabe  der  Autoren  gelangen  die  Spirillen  gewöhnlich  nicht  ins 
Blut  und  fehlen  auch  in  inneren  Organen,  doch  können  sie  in  Fällen 
schwerer  Infection  sich  im  Körper  verbreiten. 

Koch  hat  die  Spirillen  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher  den  An- 
wohnern das  sämmtliche  Trink-  und  Gebrauchswasser  lieferte,  nachge- 
wiesen, und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Theil  der  Anwohner  an 
Cholera  erkrankt  und  gestorben  war.  Seither  sind  sie  bei  Gelegenheit 
von  Choleraepidemieen  mehrfach  im  Gebrauchswasser  nachgewiesen 
worden. 

Nach  Untersuchungen  von  Nicati,  Rietsch,  van  Ermengem  und 
Koch  lassen  sich  bei  Versuchsthieren  durch  Einführung  von  Cholera- 
spirillen in  den  Darmkanal  choleraähnliche  Processe  erzeugen.  Es  ge- 
lingt dies  dann,  wenn  man  Kulturen  direct  in  das  Duodenum  oder  den 
Dünndarm  injicirt  (Nicati  und  Rietsch),  sodann  auch  dadurch  (Koch), 
dass  man  die  Magensäure  des  Versuchsthieres  (Meerschweinchen)  mit 
o-proc.  Sodalösung  neutralisirt,  den  Darm  durch  Injection  von  1  ccra 
Opiumtinctur  auf  200  g  Körpergewicht  in  die  Bauchhöhle  ruhig  stellt 
und  ein  bis  mehrere  Tropfen  einer  Reinkultur  in  den  Magen  bringt. 

Die  in  dieser  Weise  geimpften  Tliiere  gehen  unter  schweren  Col- 
lapserscheinungen  zu  (irunde.  Der  Dünndarm  ist  alsdann  gefüllt  mit 
wässerig-flockiger,  farbloser  Flüssigkeit,  die  massenhaft  Spirillen  ent- 
hält; die  Darmschleimhaut  ist  geröthet  und  geschwollen. 

Die  Cholera  asiatica  ist  in  Niederbengalen  endemisch  und  erlischt 
dort  nie.  Von  da  aus  verbreitet  sie  sich  zu  Zeiten  über  Indien  und 
weiterhin  über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Erde  durch 
Verschleppung.  Da  ausserhalb  des  Körpers  die  Spirillen  leicht  zu 
Grunde  gehen,  so  niuss  die  Verschleppung  hauptsächlich  durch  Cholera- 
kranke  stattfinden.  Die  Infection  erfolgt  wahrscheinlich  ausschliesslich 
vom  Darmkanal  aus,  und  zwar  dann,  wenn  verunreinigte  Getränke  oder 
Nahrungsmittel  oder  irgend  welche  andere  Gegenstände  in  den  Mund 
gelangen,  doch  ist  wohl  zweifellos  nicht  jedes  Eindringen  von  Cholera- 
spirillen in  den  Darmkanal  von  Erkrankung  gefolgt. 

Es  kommt  ferner  auch  nicht  selten  vor,  dass  die  Spirillen  sich  im 
Darm  vermehren,  aber  nur  leichte  Veränderungen  verursachen,  sa 
dass  der  Inficirte  keine  erheblichen  Beschw^erden  empfindet,  und  die 
Diagnose  nur  durch  den  Nachweis  der  Spirillen  im  Stuhle  gestellt 
werden  kann. 

Gerathen  Choleraspirillen  in  Trink-  und  Gehrauchswasser  und  ge- 
langen sie  hier  zur  Vermehrung,  so  kann  sich  in  dem  betreffenden 
Orte  die  Cholera  ausserordentlich  rasch  verbreiten.  Erfolgt  dagegen 
die  Infection  durch  directe  oder  indirecte  Contagion  von  Mensch  zu 
Mensch,  so  ist  auch  die  Verbreitung  eine  langsame,  indem  sie  sich  auf 
diejenigen  beschränkt,  die  mit  dem  Kranken  oder  mit  den  von  ihm 
beschmutzten  Gegenständen  in  Berührung  gerathen.  Die  Incubations- 
dauer  beträgt  1 — 2  Tage. 
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Bei  Reconvalescenten  können  die  SjdnUen  sieh  nach  ITeter- 
suchungen  von  Kolle  noch  längere  Zeit  lebend  im  Damne  erhalten 
und  vermehren,  ohne  dass  klinische  Erscheinungen  auf  ihre  Anwesen- 
heit hinweisen.  Kolle  konnte  dieselben  in  zahlreidien  Fällen  nach  5 
bis  18  Tagen  und  in  einzelnen  Fällen  sogar  nach  2<>-  48  Tagen  noch 
nachweisen. 

Ein  einmaliges  Ueberstehen  der  Cholera  niacbt  den  Betreffenden 
für  eine  gewisse  Zeit  innnun.  Die  Inimimität  beruht  anf  der  An- 
wesenheit baktericider  Antikörper,  Durch  diese  Körper  kann  man  den 
Körper  auch  vor  der  Cholera  schützen.  Bei  bereits  Erkrankten  ver- 
sagt die  Wirkung  (vergL  ^  32). 

Das  Gift,  welches  die  Choleraspirillen  productren  und  welches  die  klinischen  Er- 
scheinungen der  Cholerainfection  weaeotÜch  verursacht,  ist  nicht  bekannt  Gamai^eia 
glaubt,  dftss  ea  ein  Nueletialbwinin »  tScROLL,  dass  es  ein  Pepton  |Choleratoxoj>epti>n) 
sei.  Pfeiffer  hi  der  Meinung,  dass  es  ein  ßefttandtheü  des  Zellen feibes  sei.  Nach 
METsCHjriKaFF  und  Anderen  wird  es  von  den  Zellen  abgeaehie^len.  Emmebich  und 
TsijBoi  wollen  die  krankhaften  Erscheinungen  bei  Cholera  auf  eine  Nitritvej^ftung 
zur i'ickf Uhren ,  indem  Rie  geltend  machen,  dass  Nitrite  in  kleinen  Doeen  Würgen, 
Brechen,  Entleerung  dünnbreiigen  Kothes,  Temperaturabfatl,  Herzschwäche,  Cjanoie 
und  Krämpfe  der  Extremit^ik'n  imd  Nacken  munkeln,  uho  dem  Choteraanfall  ähnliche 
Sjrmptome  verursachen,  und  dms  die  Cholerai'pi rillen  aus  Nitraten  (die  in  der  Nahnmg 
enthalten  sind)  Nitrite  zu  bilden  vermochten. 

Die  Virulenz  der  *  •holerakulturen  hl  ausserordentlich  ver- 
schieden, je  nach  der  Provenienz  imd  dem  Alter,  wobei  mit  zunehmendem  Alter 
die  Virulenz  abnimmt,  Meenächweiochcn »  die  für  intra peritoneale  Chol eraimpfun gen 
»ehr  empfänglich  sind»  la^^aen  j^ich  ^egeii  diese  Infecfion  durch  intraperitoneale  Ein- 
verleibung gpschwäichter  Kulturen  Rvhützen,  doch  wird  dadurch  keine  abHohite  Im- 
munität erzielt.  Blutserum  von  MenBcben*  welche  einen  Cholenianf&U  überstanden 
haben,  xcigt  wenige  W*:ichen  nach  dem  Anfall  für  Äleer&chweinchen  schützende  Eigen- 
schaften. 

Die  Nitroeoindolreaction  kommt  in  Kulturen  vtin  rholeroj^pirillen  dadurch  zu 
ÖlÄiide,  da^s  die  Choleraöpirillen  in  Pcptcmlösungen  nicht  nur  Indol,  sondern  auch 
Nitrite  bilden,  wonach  bei  Zusatz  von  Sak-  oder  St^hwefelsäure  salpetrige  Saure  frei 
wird,  die  mit  Indol  zusammen  eine  I|j>tMärbung  bildet.  liei  dem  Spirillum  Fikkler^ 
dem  Spir.  Metschnikoff  und  dem  ??pir.  Dexeke,  die  auch  Indol  produciren,  tritt 
die  Roihfärbnng  der  Kulturen  nur  dann  ein,  wenn  man  neben  Schwefelsäure  auch 
Kall  um  ni  tri  t,  oder  wenn  man  t^alp-etrige  Säure  zusetzt. 

Den  C'holeraspirillen  lllinlicli  sind  folgcude  HplrlUen: 

1)  Spirillum  von  FiXKLEK  und  Prior,  bei  Cholera- nos^tras-Kranken  in  De- 
jectionen,  welche  Hclum  einige  Zeit  in  einem  Uefä^ifte  gcötanden  hatten,  von  den  ge- 
namiten  Autoren  gefunden.  Die  Spirillen  sind  den  Cholerat^pirilfen  8ehr  ähnlich,  nur 
etwas  länger  und  dicker.  In  Platten kultureu  unter>?c beiden  sie  eich  von  letzteren 
nur  dailurch,  da^n  kleine  Kolonieen  niebt  deuthch  granulirt.  und  das«  sie  durch  einen 
«cbarfen  Ccmtour  abgegrenzt  sind.  Die  Gelatine  wird  rasch,  nicht  langsam  verflüssigt, 
und  »  hat  da«  zur  Folge,  dAss  in  Stichkulturen  s*ieh  schon  nach  24  Stunden  eine 
sackartige,  mit  trüber  Flüssigkeit  gefüllte  Röhre  (Fig.  5()3)  gebildet  hat,  die  bald  den 
Band  des  Glases  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bilden  sie  (Fi.ügoe)  i^chon  bei  Zimmertemperatur  innerhalb 
48  Stunden  einen  graugelben,  schleioiigen  Uebensug,  der  !*ich  mit  weisÄlicJiem  Hände 
gegen  die  Substanz  der  Kartoffel  abt^etzt,  während  Choleraspirillen  Itei  Zimmer- 
tempenitar  gar  nicht  wachsen  unti  bei  höherer  Temperatur  braune  Auflagerungen 
bilden. 

Sie  veruTBÄchen  ferner  stinkende  Zersetzungen  und  sind  gegen  Austrocknung 
ziemlich  resistent,  Meerschweinchen  mit  dem  nämlichen  Verfahren,  wie  dies  oben 
angilben,  in  den  Darm  verbracht,  wirken  sie  ähnlich  wie  Choleraepirillen,  aber 
weniger  intensir. 
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PatLogene  Spirillen, 


Ob  die  FmKXEB-PiuoR'fichen  t^pirillen  für  die  Cholera  nostnus  pathogeoe  Be» 
dentung  habea,  let  sehr  fraglich,  tla  *iie  Dejectionen,  denen  die  Unteraitcher  ihre 
Kultur  eiitnahroen,  nicht  frisch  waren,  und  andere  Autoren 
in  entsprechenden  Fällen  (KARTOLts,  Zur  Atlfologie  der  Cho* 
lern  nmtra.^j  Zeifschr.  f.  Ihjtj.  VI  1889)  die  Spirillen  nicht 
fanden.  Knisl  { Münchener  ärxfliches  fnidltgenxhhfi  1885) 
hind  sie  dagegen  im  Coocura-lnhalt  eine»  Belbstniördera, 

2)  8  p  i  r  U I  u  m  t  y  r o  g  e  n  u  m ,  von  Deneke  (D.  med, 
Wochertschr,  1885/  im  FLÜGGE'»chen  Institut  in  Käse  ge^ 
fumlen,  ^ieht  ebenfalk  Cholera&pirillen  sehr  ahn  lieh  ^  ist  alj>er 
etwas  kleiner,  und  die  langen  t?pirillenfäden  sind  enger  ge- 
wunden. Kulturen  auf  Gelatiueplntten  bilden  äu  ßeginii  i 
sciiarf  contourirte,  bei  schwacher  VergrÖe&ernng  <lunkel  er- 
scheinende Sitlieilien  und  verflüssigen  die  Gelatine  weit  rasdier 
als  die  KoCH'sehen  Spirillen.  Im  Impfstich  verhalten  sie  sich 
ähnlich  wie  die  FiNKLEE-PRlOR'&chen  Spirillen,  wadiseii  aberJ 
nicht  auf  Kartoffeln. 

3)  Öpirillum  sputigenum  iet  eine  Spirille,  deren 
Form  ein  kruminee  btäbchen  ist,  das  etwai*  grii«iser  und 
schlanker  ak  die  Cholenü^pi rille  ht,  Sie  kommt  im  Mund- 
sj  reichet  vor  nnd  lä^^t  sich  auf  den  im  Gebrauch  stehen  den 
Nährböden  nicht  kultiviron. 

4)  Vibrio  Met&chsikoff  (GAMALEfA,  Vibrio  Met  sehnt- 
kort  et  ses  rnpptyrts  arec  /ß  microbe  du  ekoitnt  asiatiqit^^ 
Ann.  de  VlnstihH  Pasteur  U  JS88,  Hl  1889,  nnd  Pfeiffer, 
üeber  den  Vibrio  Mefschmkovi  ttftd  sein  Verhältni.vs  xnr 
Cholera  aniafiea,  Zeitsehr.  f.  Hyg.  1889)  ist  ein  Spaltpilz, 
welchen  CtAMALEIA  liei  einer  Epidemie  unter  den  Hühnern  in 
Odessa,  die  durch  das  Auftreten  von  Durchfällen  und  Ente- 
ritis ausgezeichnet  war,  nachweii'cn  konnte,  und  welcher,  kul- 
tivirtj  sehr  gr^wse  Achnlichkeit  mit  der  KocH'»4ehen  Cholera- 
gpirille  zeigt.  Die  Spirille  ist  rein  am  sichersten  dadurch  zu 
erhalten,  dans  man  mit  dem  Blute  erkrankter  Hühner  Taul>en 
iiupft,  welche  danach  in  12  -2t)  Stunden  z\%  Gründe  gehen 
und  die  Spirillen  im  Blute  und  im  Darmtractus  zeigen. 


\ 


Fig.  503.     Stichkultur    des 
Bacillus  tn  Gelatine. 
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§  176.  Die  Spiroeliaete  Obemioleri  (Fig.  ri04)  fintlet  üc\\  ton- 
fltanl  im  Blut  an  Typhus  recurrens  Leidender  ^vährend  des  Fieher- 
anfalles,  und  es  ist  auch  ihre  Vermehrung  im  Körper  die  Ursache  der 
Krankheit. 

Die  Spirochaete  ist  K»— 4^J  |i  lang  und  besitzt  zahlreiche  Win- 
dungen. Im  frisdien  Blutstropfen  untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr  leb- 
liafte  Bewegung.  Carter  und  Koch  gelaug  es,  die  Spirochaete  mit 
Erfolg  auf  Atlen  zu  übertragen,  dagegen  ist  über  ihre  Eutwickelnng  und 
über  ihren  Aufenthalt  ausserhalb  des  Blutes  nichts  Sicheres  bekannt. 
Ebenso  ist  es  unbekannt,  wo  sie  oder  ihre  Keime  in  der  tiei»erfreien 
Zeit  der  Erkrankung  sich  betinrlen.  Bei  Affen  tritt  nach  subcutaner 
Injection  spirochaetenhaltigen  Blutes  erst  nach  einigen  Tagen  ein 
Fieberanfall  auf,  und  das  Blut  enthäU  nur  während  der  Dauer  desselben 
Spirochaeten,  Aus  dem  l^eim  Mens(*hen 
erhobenen  pathologisch -anatomischen  Be- 
funde ist  hervorzuheben,  dass  die  Milz 
geschwollen  ist  und  zahlreiche  gelbliche 
Degenerationsherde ,  oft  auch  anämische 
Infarkte  enthält, 

Fig»  504.  S{Mro€haete  Obermeieri  aus  dem 
Blute  ein<^  Re<!urreiw kranken,  nach  einem  mit  Me* 
thyl violett  behandelten  Trockenpraparat.    Vergr.  500, 
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FaÜiogene  Spirillen.     Die  Spirillen  dea  Rtickfalltyphus. 


Nadi  UntersuchiiDgen  von  Nikiforoff  ergiebt  die  lüstologische 
Untersuchung  der  Milz  ausgedehnte  Zellnekroseo  und  Zelldegenera- 
tioneii  (Fig.  505  c),  sowie  Fibrinabsdieiduugen  in  den  Pulpaveneü 
neben    Wucherungsvorgängen   an    den   Pulpazellen.     Ferner   schliessen 
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Fig,  505.  tTeweböiiartie  und  iiiolirte  Zellen  aus  einem  Milzfninkel 
mit  partieller  Nekrose  bei  Typhus»  recurrens  (nach  NiKiyoROFF)  (Kali 
bichroni.  und  8ublim.  Methylenblau),  a  Freie  Spirillen,  b  Lyraphocvten  ndt  Spirillen. 
€  Kernloi^e  Lymphncyten.  d  Grosse,  e  kleine,  einkernige  Pnlpazellen-  /  Phagc>cvten, 
welche  Leukocytcn  und  rothe  Bh;tk(>ri)erehen  und  deren  R^ij^te  einscliliesseiL  t/  t'reie 
rothe  Blutkörperehen.    Vergr.  ca.  öW. 


zahlreiche  grosse  Pulpazellen  (f)  rothe  und  [farblose  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  ein.  Endlich  tindet  man  auch  zahlreiche  SpiriUen, 
namentlich  in  Gebieten,  die  dcgenerirte  und  nekrotisclie  Zellen  ent- 
halten, aber  noch  nicht  ganz  nekrotisch  sind,  theils  frei  (a),  theils  in 
Leukocyten  eingeschlossen  {h).  theils  gut  erhalten,  theils  in  Zerfall 
begriffen. 

Zum   Färben   der  auf   Deckgläschen   aufgetrockneten   Spirochaeten 
eignen  sich  besonders  alkalisches  MetJivlenblau  und  Fuchsin. 
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ELFTER  ABSCHNITT. 

Hefepilze  und  Schimmelpilze  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 

§  177.  Hefe-  oder  Sprosspilze  und  Sehimmelpilze  gehören,  wie 
die  Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spalt- 
pilzen haben  sie  keine  phylogenetischen  Beziehungen,  dagegen  stehen 
sie  unter  sich  in  naher  Verwandtschaft. 

Schimmel-  und  Hefepilze  sind,  wie  die  Spaltpilze,  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  todten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Theil  vermag  auch 
aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,  ist  also  wenigstens  zeit- 
weise den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen  sie  in 
beiderlei  Formen  vor. 

Ausserhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge,  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschiedenen 
Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Hefepilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgährung  und  bilden  die 
Kahmhaut  auf  alkoholischen  Getränken. 

Literatur  über  Schimmel-  und  Hefepilze. 
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§  178.  Hefepilze  finden  sich  beim  Menschen  in  Form  nackter 
oder  eingekapselter,  ovaler  oder  rundlicher  Zellen  ver- 
schiedener Grösse.   Man  findet  sie  zunächst  als  harmlose  Saprophyten 

45  ♦ 


708  Hefe-  und  Schimmelpilze. 

und  zwar  am  häufigsten  im  oberen  Theil  des  Darmkanals,  im  Magen, 
wo  sie  fast  beständig  vorkommen  und  bei  Genuss  in  alkoholischer 
Gährung  befindlicher  Getränke  in  grossen  Mengen  vorhanden  sein  und 
sich  auch  vermehren  können.  In  der  Blase  können  sie,  falls  der  Urin 
zuckerhaltig  ist,  ebenfalls  sich  vermehren  und  Gährungen  des  Urins  mit 
Kohlensäureentwickelung  verursachen. 

Als  Parasiten  hat  man  ihnen  bis  in  die  letzte  Zeit  eine  Bedeutung 
nicht  beigelegt,  doch  ist  es  durch  Untersuchungen  von  Busse,  Buschke, 
Sanfelice,  Curtis  und  Anderen  festgestellt,  dass  es  auch  Saccharo- 
mycesarten  von  pathogener  Bedeutung  giebt.  Nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  können  diese  pathogenen  Hefen  in  ver- 
schiedenen Geweben,  in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Lungen  und  in 
drüsigen  Organen  sich  vermehren  und  theils  vereiternde  Entzün- 
dungen, theils  auch  Granulations-  und  Bindegewebswuche- 
rungen  veranlassen,  welche  ähnlich  einer  Aktinomykose-Infection  oder 
auch  einer  Tuberkulose  verlaufen.  Die  Hefezellen  sind  in  den  Herden 
grösstentheils  mit  einer  Kapsel  versehen  und  können  in  grossen  Mengen 
vorhanden  sein,  so  dass  sie  schon  durch  ihre  Masse  tumorartige 
Schwellungen  bedingen  können.  Durch  Degeneration  können  aus  den 
ovalen  Hefezellen  auch  sichelförmige  Formen  hervorgehen. 

In    zuckerhaltiger    Flüssigkeit    bilden    Sprosspilze    ovale    Zellen 
(Fig.  50G)  und  Vermehrung  durch  Sprossung  und  Abschnürung,  wobei 
sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Mutterzelle  eine  Warze  erhebt,  die  sich, 
nachdem    sie   der  Mutterzelle  gleich   geworden  ist,  abschnürt.     Unter 
Umständen  können  die  Zellen  auch  zu  Fäden  aus- 
wachsen,  doch  kommt  in  diesen  Fäden  keine  nach- 
trägliche Gliederung  vor;   gegliederte  Fäden  ent- 
stehen durch  Sprossung  (Cienkowsky,  Grawitz). 
Diluirte    Nährflüssigkeit    begünstigt    die    Faden- 
bildung. 

Schimmelpilze  finden  sich  beim  Menschen 
Fig.  506.  Saccha-  theils  in  Form  einfacher  oder  verzweigter,  un- 
romyces  ellipso-  gegliederter  oder  gegliederter  Fäden  von  ver- 
ideus.  Vergr.  400.  schiedener  Dicke,  theils  als  oblonge  oder  wohl 
auch  als  kugelige  Zellen.  Man  bezeichnet  die  Fäden 
als  Uyphen  (Fig.  507  u.  Fig.  508),  den  Rasen,  den  sie  bilden,  als  Mye«l, 
die  kugeligen  oder  längs-ovalen  oder  kurzcylindrischen  Zellen,  die  häufig, 
einem  Rosenkranz  ähnlich,  an  einander  gereiht  sind,  als  Sporen  oder 
besser  als  Conldiensporcn  (Fig.  507  u.  Fig.  508).  Nur  selten  be- 
obachtet man  innerhalb  des  Körpers  Fructification  auf  besonderen 
Fruchtträgern. 

Die  Schimmelpilze  sind  theils  Saprophyten,  theils  Parasiten  und 
finden  sich  fast  immer  nur  an  Orten,  welche  von  aussen  zugänglich 
sind,  also  in  der  Haut,  im  Darmkanal,  im  Respirationsapparat,  im 
äusseren  Gehörgang,  in  der  Scheide  etc.  Nur  ausnahmsweise  und  nur 
unter  besonderen  Bedingungen  gelangen  sie  auch  in  innere  Organe,  wie 
z.  B.  in  das  Gehirn.  Offenbar  bieten  die  lebenden  Gewebe  des  mensch- 
lichen Organismus  den  Schimmelpilzen  im  Ganzen  keinen  zusagenden 
Nährboden,  und  es  gestattet  die  Lebensthätigkeit  der  Gewebszellen 
grösstentheils  die  Entwickelung  und  Vermehrung  derselben  nicht.  Schon 
das  Sauerstoft'bedürfniss  lässt  die  Schimmelpilze  in  vielen  Geweben  nicht 
zur  Entwickelung  kommen,  sodann  ist  für  viele  Pilze  die  Körpertemperatur 
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zu  hoclu  Auch  bildet  die  chemische  Zusammensetzung  rler  Gewebe 
keine  den  Schininielinlzen  ^'iinstige  Mischnnti  von  Niihrstib.stanx. 

8apro]»hytlscli  warhsende  Sdümiiielpilze  kommen  beim  Mensdien 
am  hautigtiten  im  Darmkanal  und  hier  wieder  liesouders  in  Mund, 
Rachen  uml  Speiseröhre  vor  und  entwickeln  sich  hier  namentlich 
dann,  wenn  In;xesla  oder  ab^^estossene  Zellen  länijere  Zeil  liegen  bleilien 
und  die  Function  der  betreffenden  Or*,^inie  darniederliegt  Sie  sind  an 
der  Bildung  von  Faden  und  Conidien  kenntlich. 

Im  äusseren  Geli  ör  gs*  ng  wachsen  Schininielidlze  vornehmlich  in 
abnormen  Anfulhingsmassen»  welche  theils  aus  dem  Secret  iler  Ohren- 
schmalzflrnsen  oder  aus  entzündlichen  Exsudaten  und  abgestossenem 
Epithel,  tlieils  aus  eingeführten  Snbstaozen  bestehen. 


Fig.  5Ö7. 


^1 


Fig.  508. 


$^ 


^^i 


Fig.  507.    Frische,  ati«  Hyphert,  Coni- 
dien   und    Epitheizellen"  Ijostebende 
!qq  Favus masBe  (uach  N£rMANN). 

^  Fig.  f)()ß.     Soorbelag    von    der   Zunge 

eines    an    Typhun    aLnlorainölis    verstorbenea 
r  ilanaei*,     Vergr.  MX 


Innerhalb  der  Lunge  wuchsen  Schimmelpilze  zuweilen  in  der 
nekrotischen  Wand  von  Zerfallslu'dilen,  wo  sie  namentlich  bei  Tuber- 
kuh:)se  vorkommen,  sowie  auch  in  nekrotischen  und  brandigen  hämor- 
rhagischen Iniarkten  etc.  Im  Gebiete  der  Luftwege  komujen  sie  um 
liäuiigten  in  Hrt*nchiektasieen  zur  Beobachtung. 

Sowohl  im  Dannkanal  als  im  Ohr  und  in  der  Lunge  bilden  die 
Schimmeljjilze  meist  weisse  xViif-  oder  Finlagerungen.  Bei  Eintritt  von 
Fructilicatton  auf  besonderen  Fruchtträgern  können  sie  indessen  stellen- 
iveise  auch  ein  braunes,  gi'aues  bis  schwarzes  Aussehen  erhalten.  Im 
Darmkanal  können  (letränke  und  Speisen  ihnen  verschiedene  Färbung 
verleiben. 

Die  Pilze  haben  ilu'cn  Sit>:  zunächst  in  todtem  Material,  kennen 
aber  von  da  ans  auch  mehr  oder  weniger  weit  iti  hdiendes  (iewehe 
eindringen,  und  es  sintl  Fälle  beobachtet,  in  denen  sie  sogar  in  die 
Cireulation  gelangten  und  durtdi  den  Blutstrom  in  entferntere  Organe 
getragen  wurden.  So  ist  die  als  Soor  bezeichnete  Pilzwncberung, 
welche  meist  in  der  M  u  n  d  h  ö  hie»  dem  R  a  c  li  e  n  ,  dem  O  e  s  o  - 
phagus,  seltener  im  Magen,  im  Dünndarm  und  in  der  Seh  ei  de 
.und  an  den  Brustwarzen  säugender  Frauen  auftritt,    nicht   als  eine 
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rein  sapropliytische,  sondern  vielmehr  als  eine  parasitische  Wiielienins^ 

iinzuselieii,  welche  in  lebendes  Epithel  (Fig.  n(lf)  c),  ja  sogar  in  das 
darnnter  liegende  Bindegewebe  eindringt.  Es  tritt  zwar  der  Soor  ineist 
nur  bei  herinitergekooiineneo  Kranken»  welche  Mund,  Rachen  und 
Speiseröhre  nicht  mehr  zu  reinigen  vermögen  und  deren  Ernährungs- 
zustand gelitten  hat,  sowie  bei  Säuglingen  auf,  so  dass  also  für  seine 
Fntwtfkelung  besondere  örtliche  Vorbedingungen  nöthig  sind  und  die 
primäre  Ansiedelung  der  Pilze  wohl  in  aljgestorbenen  Substanzen  vor 
sich  geht,  allein  es  findet  alsdann  auch  ein  actives  Eindringen  in  das 
lebende  Gewebe,  d.  h,  zunächst  ins  Epithel  (c  d),  oft  aber  auch  ins 
Bindegewebe  {a  f]  und  in  die  Blutgefässe  statt,  und  es  können  sich 
von  dieser  Invasionspforte  aus  sogar  auch  I^Ietastasen  in  inneren  Or- 
ganen entwickeln.  So  hat  Zenker  Scbimmelfätlen  und  Conidien  in 
einem  Hirnabscess  beobachtet,  und  Paltauf  hat  über  einen  Fall  be- 
richtet, in  welchem  ein  Schinjinelidlz  von  Darmgeschwüren  aus  auf  das 
tiebirn  und  die  Lunge  übertragen  wurde,  Schmorl  beschreibt  Soor- 
nietastasen  aus  den  Nieren. 


*v^'<tä 


Fis.  509.  Durehscbiiitl  durcli  einen  mit  Soor  belegten  Oedophaguä 
eines   kleinen   Kindes   (Alk.   Kjuid.  Grau),      a   Normale»   EpitbeL     b   Binde- 

rwebe.    e  Mit  PiUfidej)  duxvbwadiaeoeB,  «ifgequoUeiMB  und  sutgmiltertee  Epithel. 
2eUig   innJlhrt«»   Epiihd.     e  EiÄtai   imd   Bactlknmaseeo.     f  ZM^er  Herd   ini 
Binde^webe.    Vefgr.  lOa 

Auch  die  In  der  Lnitirf  wachsenden  Sehfanraelpllie  beschräDken 
sich  nicht  immeT  auf  abgestorbenes  Gewebe  und  da^  Innere  der  Bron* 
chieu,  sie  k5unen  vielmehr*  wenn  auch  selten«  in  lebendes  respirirendes 
Parenchnn  genithen  und  hier  kleine,  weisse  oder  gelbliche,  knotchen- 
fSrmige  Einhigerungen  bilden,  innerhalb  welcber  das  Lungengewebe 
nekni^iseh  wird*  während  in  der  Umgebung  eine  entzündliche  InfiUratioa 
^A  emstellt.  In  der  verletzten  Hornhaut  können  sie  ebenfalls  ins 
Gewebe  eindringen  und  Nekrose  und  Entzündung  hervorrufen, 

Locale  SebunnelpllE-lnsiedelDiimn,  die  in  leidendes  ßeweVe 
etndriiisren,  üben  auf  die  Umgebung  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Reir  aus  und  verursachen  Gewebsdegenerationen  (flg.  509  c\  und 
Entzündung,  und  es  lässt  sich  das  sowohl  M  Lungenmvkosen  als 
bei  Darm-  (e  d  f)  und  Ohrmvkosen  beobachten.    Ins  Innere  der  Lunge 
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eindringend,  köunen  sie  Rasen  von  Pilzfäden  bilden,  dift  den  Aktino- 
iiiycesdrnsen  ähnlich  sind  und  von  Zellanltäufungen  umgeben  werden. 
Ihre  Wirkung  i.^t  indessen  stets  eine  beschränkt€\  und  sie  prodnciren 
auch  keine  Stoffe,  welche  fiir  flen  Gcsanimtorganismus  scliädlich  sind 
nnd  Vergiftungsersclieinungen  verursachen.  Der  mehrfach  erhabene  Be- 
fund von  Schimmelpilzen  in  Abscessen  der  Subcutis  und  innerer  Or- 
gane ist  wahrscheinlich  so  zu  deuten,  dass  neben  S[>a!tpilzen,  die 
Eiterung  erregten,  auch  Fadenpilze  in  die  Gewebe,  sowie  auch  in  die 
Circulation  gelangten.  Eine  allgemeine  Aerbreitung  der  Schimmelpilze  tritt 
auch  in  diesen  Fällen  nicht  ein,  indem  die  weitere  ICntwickelung  der- 
sell»en  auf  den  Ort  der  Metastasen  beschränkt  Ideibt. 

Die  beim  Menschen  saprophytisch  oder  in  beschränktem  Maasse 
parasitisch  wachsenden  Schimnielpilzformen  gehören  den  Galtungen 
Mueor,  Aspergillus  und  EurotJum  an.  Aus  dem  Ohr  sind  verschiedene 
Species  beschrieben,  die  als  Aspergillus  fumigatus  (Fresen), 
A,  flavus  s.  flavescens  (Brefeld,  Wreden),  A.  niger  s.  nigri- 
cans (VAN  TiEGHEM,  Wreden%  Wilhelm),  A.  uidulaus  (Eidam). 
Eurotium  malignuni  ILindt),  Mucor  corymbifer,  Tricho- 
t  h  e  ci  u  ni  r  o s e  u  in  bezeichnet  werden,  und  es  sind,  soweit  bekannt, 
auch  dieselben  Arten,  welche  gelegentlich  im  Respirationsapparat  vor- 
kommen. 

In  den  meisten  Fällen  bedarf  es  zur  Bestimmung  der  Art  eines 
vorgefnnrlenen  Schinnnelpilzes  der  Kultur  des  Filzes  auf  geeigneten 
Nährböden  (Brotdecoct,  Brotinfus-Agar-Agar,  Kartotleln,  Gelatine  etc.), 
wobei  die  ausgesäten  Conidien  zu  Keimschläueben  i^uswachsen  und 
einfache  oder  verästelte,  ein-  oder  mehrzellige  Fäden  bilden,  auf  denen 
sich  eigenartig  geliaute,  für  die  Species  charakteristische  Fruchtträger, 
in  denen  Conidien  gebildet  werden,  erheben.  Manche  bilden  auch  auf 
geschlechtlichem  Wege  «lurch  Copulation  von  Zellen  des  Mycels  Sporen, 
namentlich  bei  Verminderung  des  Sauerstoffzutritts  (Brefeld,  Sieben- 
mann), 

So  treten  l)ei  den  Muco  rar  ten  besondere,  je  nach  der  Si^ecies  bald 
einfache,  bald  verzweigte  (Fig.  ölu  c)  Frucht  träger  auf»  welche  an 
ihren     Enden     knopfförmige 


Anschwellungen  bilden,  aus 
denen  alsdann  S  p  o  r  a  n  g  i  e  n 
(d\  d,  h.  kugelige,  mit  Co- 
nidiensporen  gefüllte  Blasen, 
hervorgehen. 

Mucor  corymbifer 
bildet  2.  B.  verzweigte 
Frnchtträger  (Fig.  ötH>  ci,  die 
an  den  Enden  stehenden 
Sporangien  (d)  besitzen  eine 
glatte  Menil>ran  und  seh  Hes- 
sen zur  Zeit  der  Beife  gelb- 
liche Coniiiiensfioren  ein« 

Die  Aspergillusarten  bil- 
den C  o  n  i  tli  e  n  t  r  ä  g  e  r , 
welche  oben  kugelig  an- 
schwellen und  alsdann  zahl- 
reiche Sterignien  pro- 
dnciren, d.  h.  aus  der  oberen 


id 


i 


-'^r 


Fig.  510.    Mucor  eoryinbi f er  in  Fnifti- 

Innerhalb  der  Nährjrclfltiwe  gelegeneü  Siycc*!.  e 
Verawei^e  FrLichttrÄger.  d  Bporangien.  Ver- 
grflMemng  UMa 
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Fig.  511.  Hyphen  mit  Conidienträger 
von  Aspergillus  fumigatus.  a  Frucht- 
köpfchen im  optischen  Durchschnitt,  b  Frucht- 
köpfchen, von  oben  gesehen.    Vergr.  300. 


Hälfte  der  Kugel  aussprossende,  dichtgedrängte,  radiär  gestellte,  zapfen- 
förmige  Auswüchse,  von  denen  weiterhin  jeder  eine  Kette  von  ßoni- 
dien  abschnürt  (Fig.  511  a  b). 

Die  botanische  Stellung  des  Soorpilzes  ist  noch  immer 
zweifelhaft.  Früher  bezeichnete  man  ihn  als  Oidium  albicans,  zählte 
ihn  sonach  zu  der  Gattung  Oidium,  welche  in  verschiedenen  Species  auf 
organischen   Substanzen  in  Form  flaumiger  üeberzüge   vorkommt   und 

welche,  aus  Conidien  kultivirt, 
Hyphen  producirt,  die  sich 
gliedern  und  durch  Quer- 
theilung  der  Fäden  Conidien, 
aber  keine  eigenartig  ge- 
bauten Fruchtträger  bilden. 
Nach  Rees,  Grawitz  und 
Kehrer  wächst  der  Soorpilz 
durch  Knospung  und  durch 
Hervorwachsen  von  Mycelien 
und  Conidien,  welche  an  den 
Enden  wieder  neue  Conidien 
abschnüren,  ähnlich  den  zu 
den  Hefepilzen  gehörenden 
Kahmpilzen,  wäre  danach  als 
Myko  derma  albicans  zu 
bezeichnen.  Linossier  und 
Roux  sind  indessen  der  An- 
sicht, dass  der  Soorpilz  keines- 
falls zu  den  Saccharomyceten 
gehört,  und  halten  eine  Einreihung  desselben  in  das  System  zur  Zeit 
nicht  für  möglich.  Cao,  der  zahlreiche  Oidiumarten  untersucht  hat, 
erklärt  die  Oidien  für  eine  gut  unterscheidbare  Klasse  der  Pilze,  welche 
zwischen  den  Blastomyceten  und  den  Hyphomyceten  steht,  denen  sie  sich 
durch  die  Bildung  eines  Mycels  nähert. 

Nach  Plaut  ist  der  Soorpilz  mit  einem  in  der  Natur  sehr  häufig  vor- 
kommenden Schimmelpilz,  der  Monilia  Candida,  identisch.  Kehrer 
vermuthet,  dass  er  eine  durch  Parasitismus  degenerirte  Abart  eines 
höheren  Pilzes  sei. 

Nach  Neumayer  sind  alle  Hefe  arten  resistent  gegen  die  Verdauungssäfte 
und  können  den  Darmkanal  des  Menschen  passiren,  ohne  getödt^t  zu  werden.  Ohne 
gleichzeitige  Zufuhr  einer  vergährbaren  Substanz  sind  sie  ganz  unschädlich.  Eine 
Wirkung  auf  den  Darmkanal  kommt  ihnen  nur  dann  zu,  wenn  vergährbare  Substanzen 
mit  eingeführt  werden,  wonach  bei  der  hohen  Körpertemperatur  abnorme  Gährungs- 
producte  entstehen,  welche  reizend  auf  den  Darmkanal  wirken. 

Busse  fand  (1894)  bei  einer  31 -jahrigen  Frau,  die  an  multiplen,  theils  geschwulst- 
artigen, theils  abscedirenden  Entzündungen  am  Knochen,  in  der  Haut,  den  Lungen,  den 
Nieren  und  der  Milz  zu  Grunde  gegangen  war,  eine  massenhafte  Entwickelung  von 
Hefezellen  in  den  Erkrankungsherden,  und  es  ist  nach  seinem  Befunde  wohl  als  sicher 
anzusehen,  dass  die  Hefe  die  Ursache  der  Erkrankung  war.  Die  Hefe  liess  sich  leicht 
auf  geeignetem  Nährmaterial  züchten.  Für  Impfung  der  Kulturen  waren  namentlich 
Mäuse  empfänglich,  die  4 — 83  Tage  nach  der  Impfung  starben,  nachdem  sich  die  Hefe- 
zellen sowohl  an  den  Impfstellen  als  auch  in  inneren  Organen  stark  vermehrt  hatten. 
EÜne  Gewebswucherung  stellte  sich  erst  nach  längerer  Dauer  der  Infection  ein. 

BuscHKE  fand  Hefepilze  in  multiplen  Kopf-  und  Nackengeschwüren,  die  aus 
akneähnlichen  Knötchen  hervorgingen,  Gilcurist  und  Stokes  in  einer  lupusähnlichen 
Hautaffection. 
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Sanfelice  experimentirte  mit  Hefen  Eue  FrucJit^üften  und  fand  unter  diesen 
eine  für  Meers^^hweinflien  (Saccharomyces  neoformans)  und  eine  für  Hühner  und 
Hunde  (Sacch,  lithogoncs)  pathogene  Art.  Cfutis  faud  in  multiplen,  einem  Mtxo- 
aarkora  ahn  liehen  Wucherungen  der  Haut  Hefezdlen^  die  für  Ratten,  Mäuße  und  Hunde 
pathogen  waren. 

Säkfeuce,  Corselli,  Frisco,  Ronxuli,  BixAiiHi ,  LEoroLi>  und  Andere 
glauben^  doi^is  Blastoni yceten  die  Ursache  von  «'hteu  Geschwülsten,  Sarkomen  mid 
Carcinomen  sein  können,  doch  sind  experimentell  bei  Impfungen  nu't  Hefezellen  »jiler 
bei  Injectionen  derselben  ins  Blut  niemals  wahre  Geschwülste,  sondern  nur  Eiterung 
nnd  entz  und  liehe  Gewebswucherungen  erzielt  worden,  und  die  Befunde  von  hefezellen- 
artigen  Gebilden  in  wahren  QeRchwülsten  lassen,  auch  wenn  ein  Theü  derselben  wirklich 
Hefezellen  waren,  nicht  den  Schluss  zu,  das8  die  Geschwülste  durch  Hefezellen  ver- 
urnacht  waren  (vergL  §  122). 

Nacii  Untersuchungen  von  Koch,  Löffle r,  Lichtheim,  Hückel  und  Lixdt 
können  Conidien  von  Aftpergilluß  fnmigatus,  A.  flavescens,  A.  uidulans,  Enrotium 
malignum,  Mucor  rhiasopodiformis,  M.  coryrabifer,  >L  pusillus  und  M.  ramosus*,  die 
bei  Körj>ertcnipcratur  gedeihen,  m  die  Blutbahn  von  Thieren  verl »rächt,  in  den  Ge- 
weben aubwaebsen  und  Hyphen  bilden,  doch  findet  keine  neue  Conidienbildung  und 
somit  auch  keine  über  das  Gebiet  der  Einfuhr  der  8iH>rcn  hinaufigeJiende  fortsicli reitende 
Infection  des  Thieren  eitatt,  Conidien  von  Mucor  rhizopoth  formt. s  und  >L  corymbifer 
wachsen,  in  die  ßhitbahn  von  Kaninchen  eingeführt,  hauptsifchiidi  in  den  Nieren  und 
den  IymphaLit«chcn  Apparaten  des  Darmes  aus,  wo  sie  hämorrhagit>ehe  Entzündung 
verurijachen.  Naeh  Cao  giebt  es  verschiedene  Oidiumarten,  welche,  Kaoinclien  ein- 
geimpft,  Entzündungeji,  Absces&e  ixler  Granulationswuchcrungen  verursachen,  und  es 
kommt  manchen  auch  eine  toxigehe  Wirkung  auf  den  Organismus  zu- 

A8|>ergillus-Mykoürn  de«  Rcspirft1it»nHti|iiuiratcs  sind  Im  Thieren  nicht  selten, 
namentlich  bei  Vögeln,  und  ^  verur>*acht  diu-*  wuchernde  Mycel  GewebÄnekrose  und 
Entzü  ndnng.  Nach  Ch  antemesse  verursacht  Aspergillus  fumigalus  bei 
Tauben  Mund-,  Lungen-,  Leber-  und  Nierenkran khciten,  von  denen  die  erj^tercu  der 
l>iphtherie  ähnlich  sind,  während  die  ietzteren  grosse  Aehnlichkeit  mit  Tuberkulose 
bieten  und  danach  als  P  s  e  u  d  o  t  u  b  e  r  c  u  1  o  8  i  8  a  s  p  e  r  g  i  1 1  i  n  a  bezeichnet  werden 
können.  Nach  Potain  kann  die  Infection  auch  auf  den  Menschen  übergehen  und 
ulcerös^e  Lungenerkrankungen  verursachen. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  fc?iEBENMANN  zwei  VCTßchiedene  Gat* 
tiingen,  die  aber  unter  einander  grosse  Aehnlichkeit  hnl>en,  indem  sowohl  fla«  Mycel 
als  die  Conidien  träger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesentlichsten  Unterschiede  beider 
bestehen  darin,  da^s  Eurotium  Perithecien  in  Form  glänzend -hei  Igel  her  oder  schwefel- 
gelber, durchscheinender,  sand  körn  grosser,  zarter,  leicht  s^erdrück  barer  Körperchen 
bildet.,  die  sich  bis  zur  völligen  Ausbild img  der  keimfähigen  Sj)oren  continuirlich 
entwickeln,  während  der  echte  Aspergillus  harte,  holzartige,  gewöhnlicli  in  dichtes, 
weisses  Mycelgeflecht  eingebettete  {Sclerotien  bildet,  deren  Entwickelung  sich  in  zwei 
Perioden  vollzieht.  l>er  zweite  Theü  der  Entwickelung  erfolgt  erst,  wenn  daß  Sclerotium 
auf  feuchtes  Subatrat  gelangt. 

Aspergillus  flavus  Brefeld  (Euro  Li  um  Asperg.  flav.  de  Baky)  bildet 
golflgelbe,  grunUche  und  braune  Rafi^en;  Fruchtköpfchen  rund,  gelb  txler  olivengriin 
oder  braun;  Conidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb  bis  braun  mit  feinwarziger 
Oberfläche;  Durchmer^ser  b — 7  |a.  Asp.  f  umigatus  Feesex  (Asp.  nigrescens  Rorii>f) 
bildet  griinüche  oder  bläuliche  oder  graue  Rasen;  Frnchtköpfchen  lang,  umgekehrt 
kegelförmig;  Conidien  rund,  ficltener  oval,  glaU,  meist  hell  und  farblos;  Durchmesser 
2,5—3  |x.  Asp.  niger  van  TiE<iirKM  {Eurotium  Asp.  niger  de  Bary)  bildet  dunkel- 
choootaden braune  Rasen;  Conidien  rund,  schwarzbraun  oder  graubraun  bei  der  Reife, 
Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,,  Durchmesser  3,t>— 5  ja. 

Ai<|»ergillu8  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und  eiterige  Ent- 
«ündung  herbeiführen.  Leber  (Oraefe's  Ärcfi.  XXVj  hat  ihn  in  der  Hornhaut  und 
in  der  vorderen  Augenkanuner  von  Kaninchen  zur  Entwickelung  gebracht.  Endbch 
kommt  Aspergillus  auch  im  Nierenliecken  vor,  Babes  (Diot.  CentralhL  II}  fand  in 
Hautgescliwüren,  die  mit  Borken  bedeckt  waren,  Conidieu  und  Hyphen  eines  Failen- 
pike«,  dem  er  den  Namen  Oidium  «ubtile  cutis  giebt. 
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§  179.     Als   die    Erreger   der   Krankheit   sind   Fadenpilze   bei 

einigen  Hautkrankheiten  anzusehen,  und  zwar  bei  Favus,  Herpes 
tonsnrans,  Pit  yriasis  .ver  si  color,  Erjthrasnia.  Bei  allen 
diesen  Krankheiten  enthalten  die  epithelialen  Theile  der  Haut  An- 
siedclungen  von  Hyphen  und  Conidien,  und  es  unterbejii^t  keinem 
Zweifel,  dass  ihre  Anwesenheit  theils  Gewebsde;.cenerationen,  theils 
Wucherungen  und  Entzündungen  verursaeht. 

Der  PUz  des  Fairiis  (Fig.  f>07)  wird  gewöhnlich  als  Aehorlon 
Schönleinl  (von  Scik'Vnlein  im  Jahre  1h;sh  entdeckt)  bezeichnet. 

Der  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind)  hat  seinen  Sitz 
namentlich  an  den  behaarten  Theilen  der  Kopfliaut,  seltener  an  an- 
deren Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsubstanz.  Er  ist  charakterisirt  durch 
die  Bildung  linsen-  bis  pfenniggrosser»  schwefelgellier,  gedellter  und 
von  einem  Haar  durchbohrter  Scheiben,  der  F a  v  u  s  -  S  c  u  t  u  I  a.  Bei 
abortivem  Verlauf  können  sich  auch  nur  dem  Herpes  ähnliehe  Scliuppen 
bilden. 

Nach  Kafosi  entsteht  das  Favus-Seutulum  als  ein  kleiner»  lunikt- 
förmiger,  gelber,  von  einem  Haar  dorcldmlirter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einiiüien  Wochen  zu  Linsen  grosse  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gcdellte,  tlurch  die  Olierhaut  durchschim- 
mernde Scheil)e  Ijüdet,  Das  Scutulum  besteht  aus  Pilzfiiden  und 
Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
schicht  der  Epidermis  in  einer  napfförniigen  Vertiefung  der  Haut. 
Löst  man  dassell*e  während  des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung 
eine  rothe  niissende  Flache.  Der  Favuskorper  selbst  bildet  eine  weisse, 
bröckelige  Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zertheilen  lasst. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieseli>eu  zu  grös- 
seren Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen,  so 
tritt  die  Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  niörtel- 
artigen  Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  und 
lassen  sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Filzmycclien  und  Conidien  so- 
wohl in  den  Ilaarschiift  und  die  Haarzwiebel,  als  auch  die  Haarwurzel- 
scheiden eindringen. 

Durch  ilie  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  auch  die  Papille  atro- 
phiren.  tileiciizeitlg  stellt  sich  in  der  Umgeloing  der  Haarbälge  eine 
mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  ein,  welche  einen  ekzema- 
tösen Charakter  annehmen  kann. 
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Siedolt  sicli  Achorion  im  Nagel  an  (Onychomykosis  favosa), 
HO  bihlen  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
mäHHiKe  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  De- 
generation des  Nagelparenchyms. 

Trichophyton  tonsurans,  der  Pilz  des  Herpes  tonsurans,  besteht 
aus  langen,  schmalen  und  sparsam  verzweigten  Fäden  mit  wenig  Coni- 
{\m\  und  bildet  keine  scutulösen  Haufen,  dringt  dagegen  leicht  in  den 
Haarschaft  ein  und  macht  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch 
gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig-  bis  thalergrosse 
kahle  Scheiben,  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  innerhalb 
welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder  mit 
Schüppchen  bedeckt,  am  Rande  der  Scheibe  etwas  geröthet  Dringen 
die  IMlzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken. 
Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  stetig 
vergrösstM'n,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons* 
V  e  s  i  c  u  1 0  s  u  s ,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise^ 
11.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rothe  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ab- 
zuheilen. Der  Pilz  tindet  sich  zwischen  den  obersten  Schichten  der 
kernhaltigen  Kpidermis,  dicht  unter  der  Hornzellenlage  (Kaposi). 

(lelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection.  die  als 
Onychomykosis  trichophy t ina  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwicke- 
lung  mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht, 
so  dass  es  zu  Intiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln, 
.Vbsivssen  und  papillären  Wucherungen  kommt.  Nach  Kaposi  und 
.\nderen  ist  auch  das  Ekzema  uiarsrinatuni,  welches  an  solchen  Stellen 
auftritt,  wo  zwei  llauttläehen  einander  berühren  und  die  Haut  durch 
Sohweiss  macerirt  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen,  Pusteln 
und  Borken,  welche  an  der  Peripherie  einer  pigmentirten  Fläche  sitzen,, 
gekenn/oiohnet  ist,  durch  Trichophyton  tonsunms  bedingt, 

Xtcn^pi>roii  ftarftir,  der  Pilz  der  Pityriasis  oiler  Sykosis  rersl« 
color  iHier  IH^rmatomyktvsis  ftirftaraeea,  tritt  ebenfalls  in  Form  von 
FÄdou  und  Oonidion  auf,  welche  etwas  kleiner  sind  als  diejenigen  der 
ÄiulonMi  llautpil/e,  Pie  knmkhaften  Veränderungen,  die  er  verursacht^ 
sind  durv^h  die  Bildung  von  blassgelben  oiler  gelbbraunen  bis  dunkel- 
bnÄunen  und  bnuinri>then  Punkten,  linsen-  bis  tlachhandgrossen  und 
ülH^r  grv^sse  llautstnvken  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald  glatten. 
giÄn^enden,  K-i'd  m.^üon.  schilfernden  Fleoken  von  unregelmässiger 
lit^t;ilt  olwr.^kierisir:,  Sie  linden  sich  vor\«:;^i;er.d  am  Stamme^  am 
H^lse  und  .-^u  den  Bo::^e!!äohen  der  ExTremi!ä:en.  niemals  an  den 
Hi^nden  ^vior  den  Fr,s>v::  ^sier  im  Go<:chT, 

Als  XiKTiv^iK^nm  miantissimnni  wirxi  e:r.  Fader.pilz  bezeidinel. 
xioiohor  K\  der  ä!<  Kryllmsma  v.  Baken srKix^t  Ivjeichneien  Haut- 
kr^nkho::  r,Ächi:t^xi:oser,  :>\  D:e  Erkr^r.kur.i;  :s:  di::rv*h  die  BOdong 
br^ur,or  vvior  br3i::::ri^:her.  rur.vier  ::>  r.,^vhhjir..icrv>sseT,  aur  venig 
sohr,}nvr,vUr  F^vkor.  jir.  At^r  lr.r.er;>r::t^  iir  Or^erSv-^ht nke*.  ^^spe>2eklinef« 
P:o  iV.ie  r.::vuv.  s:v*h  :r.  irr  Fv:.:er:v.:>  ::r,i  >:r^i  k^irer  als  die 
l^i>n*s:s}^:i^^\ 

Pie  :ä  de^  0Tkr*Äk:\rii  HAu:s:cCltc  x  x-riür.iect^ii  Fadesip£bce  lassen. 
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sich  auf  geeij^neten  Nährböden  (Agar-Agar,  Agar  -  Glycerin,  Gelatine, 
Kartntfeln,  Rlrjtserum  ete.)  züchten,  und  es  wachsen  dabei  aus  den 
Conidien  einfaclio  und  verzweigte  Fäden  aus,  welche  sich  gliedern 
(Fig,  512  a)  und  Ketten  kurzer  Zellen  ib}  bihlen.  Ivoü)ige  Bildungen, 
welche  in  Kulturen  an  iien  Enden  der  Fäden  liäufig  auftreten»  werden 
von  Quincke  und  Elsenberg  als  unvollkoninieiie  Sporangien  gedeutet. 
Die  botanische  Stellung  der  Pilze  ist  noch  uiibestimnit:  über  ihre  Ver- 
breitung ausserhalli  des  menschlichen  und  thierischen  Körpers  ist 
Sicheres  nicht  bekannt. 

Nach  Quincke  sollen  in  den  Favusniassen  drei  Pilzformen  vor- 
konunen,  von  denen  zwei  Varietäten  einer  Pilzspecies  darstellen. 
Elöenberg  fand  deren  nur  zwei,  welche  er  für  Varietäten  einer 
öpecies  hält.  Auch  Pick.  Plaut  und  Brno  halten  an  der  ätiologischen 
Einheit  des  Favus  fest. 

Sabouraud   vertritt   die  Meinung,    dass    die  Trichophytie   verur- 
sachenden Pilze  sehr   verschiedene  Arten   darstellen,   die   aber   alle  zu 
dem  (tenus  Botrytis   gehören*     Krösino   unterscheidet   nach  dem  ver- 
schiedenen    Aussehe»     der 
Kartoffelkulturen  drei  Grup- 
pen von  Trichnpliytonpilzen. 
betont     nn     Uebrigen     die 
Verschiedenheit   der  Gene- 
rations-  und  Fructifications- 
Organe.      Bosenbach,   der 
die   bei    tieferen    eiternden 
Hautentzündungen         vor- 
kommenden   Schiniinelpitze 
untersuiiit  bat,   nnterscliei- 
det  als   Ursache  dieser  Er- 
krankungen mehrere  Tricho'  ü  p^,o 
phytonpilze. 


a 


a 


Fig.  512.  Kultur  von 
Trichophyton  t o hf  « r a  n ^. 
a  VfTZweigle  FiVk*n  mit  Ißfi|?eu, 
zartwandii^en  Glk'tiern.  b  Fäde»i 
uut  <Üi'kwantiigei>,  kurzen,  zum 
Theil  kugeligen  Güedeni.  Ver- 
grusserung  300.  [ 


%^ 
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Nach  SPIET8CHKA  lässt  sich  das  Microsporon  fnrfur  aus  den  Haut- 
schuppen zininen  und  in  Kulturen  sehr  wohl  von  den  anderen  patlio- 
genen  Fadenidlzen  untersrheiden.  Durch  Iniiifnng  fler  Pilze  kann  man 
beim  Menschen  eine  typische  Mykose  erzeugen. 

Ans  den  in  letzter  Zeit  in  grosser  Zahl  ausgefülirten  Unier- 
suchungen  verschiedener  Autoren  lasst  sich  Sicheres  ül>er  die  Zahl  der 
Favus-  und  Trichoidiytonpilzarten  nicht  entnelimen,  doch  geht  aus  den- 
selben hervor,  dass  die  Bescbatfenheit  des  Nährhodens  für  die  Art  des 
Waclisthnms  von  grossem  Eintluss  ist  (Sabouraud,  Waelsch),  und 
dass  die  Verschiedenbett  in  den  Befunden  zu  einem  grossen  Theil  auf 
die  Verscliietlenheit  des  Nährbodens,  auf  dem  ilie  Pilze  gezüchtet 
wurden,  znrückzufübren  ist, 

Injpfungen  mit  gezüchteten  Pilzen  in  die  Haut  von  Menschen. 
Kaninchen,  Mäusen  etc.,  die  von  Grawitz*  Boer,  Münnich  und  An- 
deren  vorgenommen    wurden,   ergaben   theils   negative,    theils    positive 
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Resultate.    Nach  Plaut  haben  die  Imi)fungen  keinen  positiven  Erfolg. 
wenn  in  den  Kiiltureo  bereits  Sporenbildung  eingetreten  ist. 

AU  E>  e  r ra  a  t  o  m  y  k  o  s  j  s   d  i  f  f  u  r  a  f  i  e  x  o  r  u  m   hat    w   Hebra  f  Wietier  med, " 
Biätfer  1881  und  Die  krnnkh.   Veränd.  d.  Hfntt,  Brnumschfreig  ISSl)  eine  cigeothüm- 
lieh  juckende  Derniatc^^e  bes^t'hneben,    welche  am  EOeiibogen   und   der  Kniekehle  vor- 
kommt   nnd   durch  Fi Izel erneute,   welche  denjenigen  der  Pityriasi»  versicolor  gleichen, 
hervorgerufen  werden  solL 

Favu«*  und  Herpes  tonsnranft  kommen  mich  bei  llansthleren  sowie  bei 
Mäusen  und  Rallen  vor  (vergL  FittEDEBJviu>KR  u.  Fröhxer,  Lehrh,  d.  spee. 
Pfjfhologie  der  Hfrif.<fhtere).  Waelsch  machte  mit  Favuftpilzen,  die  er  an  favuskranken 
Mausen  gezüchtet  hatte,  Vert*uche  am  Menschen  unil  erbielt  typischen  Fävub  »cutalaris. 

Intravenötf^e   lujec-tion    de*   Favu«pjl3:ei5    bei   Knuiiichen    (Bukuvsky)    veruraachi  j 
in    den    Lunten   eine  Art   PeieudotuberkuJoge  und    mao   findet  /eilige   Knötchen,    in 
denen  sich  Pilzfädcn,  die  an  Aktinomycesrasen  erinnern,  entwkikelt  haben.     Weiterhin 
sterben  di(*  Pilzfiiden  ab» 

Bei  ivirbelloHen  Thiereu  finden  »ich  Krankheiten,  die  durch  MyceliumpibEe  her- 
vorgenifen  werden,  nicht  sehen.  80  erzeugt  die  Botrytis  Bassiana  bei  den 
Seidenraupen  die  sog.  M  u  s  c  a  r  d  i  n  e ;  C o  r  d  i  c  e  p  b  m  i  1  i  t  a  r  i s  vertilgt  den  schäd- 
b eben  K  ie  fers  pi  n  n  er  Gai^tT  opacb a  pi  n  i ;  T  a  r  i  c  h  i  u  m  uj  e  g  a  w  p  e  r  m  n  ui ,  ei  n  pch warz 
gefärbter  Filz,  tödtet  die  verderbüebe  Erd raupe  Agroti»  segeturn.  Pilze,  welche  zur 
Gattung  Enipu^a  gehören^  befallen  namentlich  die  Kaujx^n  der  KoblweisBlinge  (Em* 
pusa  radieane)  und  die  Stubenfliegen  (Em|»nsa  uuiscaei,  durchwachsen  dieselben  mit 
ihrem  Myeel  und  bringen  ßie  zum  Ab!^terL>en,  Achyla  prolifera  durchwuchert . 
nach  Harz  (Jahre^'^her.  d,  ^f^4m•kene^•  ThierifrxTici^ckiile  1882183^  die  Mu^^culatur  der] 
Krebse  und  ist  die  Ursache  der  Krebs pest» 
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ZW(JLFTER  ABSCHNITT- 

Die  thierischen  Parasiten  und  die  durcli  sie 
verursachten  Erkrankungen. 

L    Protozoen. 

§  180.  Von  parasitären,  beim  Menschen  vorkommenden  Protozoen 
war  bi^s  vor  wenigen  Jaliren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt»  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  auch  nur  eine  geringe  Bedeutung,  indem 
ihnen  ein  erlieblicher  Einflnss  auf  die  (iewehe  nicht  icii geschrieben 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden,  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Processe  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möghch,  dass  es 
ausser  ilen  bereits  beschriebenen  auch  noch  auilere  Protozoen  giebt, 
welche  pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervor- 
zurufen vermögen.  Die  bis  jetzt  Iveobachteten  Formen  bilden  Repräsen- 
tauten  aus  allen  4  Klas>en  «Jer  Protozoen* 

Von  den  Ithizopodetl  kommen  im  Darm  »1  Amobeo  vor,  welche  als 
A  m  o  e  b  a  coli  v  u  1  g a  r  i  s ,  als  A  ni  o  e  b  a  c  o  l  i  m  i  t  i  s  { Roos,  Quincke) 
und  als  Atnoeba  dysen terrae  iKartitlis,  Osler,  Coüncilman,  La- 
FLEUR,  Kruse,  Pasqüale)  bezeichnet  werden.  Die  Amoeba  dysenteriae 
ist  von  den  beiden  anderen  Formen  sicher  zu  unterscheiden,  während 
die  A.  coli  vul;^^ans  und  die  A.  coli  niitis  einander  sehr  ähnlich  und 
möglicherweise  mit  einaufler  identisch  sind. 

Amoeba  eoll  vulsjrtris  ist  ein  harirdoser  Dannparasit,  der  (Roos, 
Kruse,  Pasquale}  im  Darm  nicht  selten  vorkommt.  Die  Amoi^ba  eoll 
mltis  beoliachteten  Roos  und  Quincke  in  Fällen  chronischer  Enteritis 
bei  Kranken,  die  stets  in  Norddeutscldand  gebebt  hatten. 

Die  Amoeba  coli  mitis  besteht  nach  Roos  aus  einem  proloplasina- 
tischen  Zeltleib  von  2b— M)  [l  Durchmesser  (im  kugeligen  Zustand),  der 
sich  träge  bewegt  und  sehr  häutig 
FrenuJkilrper  einschliesst  (Fig.  513  a), 
z.  B.  Bakterien  und  Speisereste. 
Neben  den  t*ewegtichen  Formen  kom- 
men nach  Pioosauch  encysürte,  kugehge 
Formen  vor,  welche  von  einer  doppelt 

Fig.  513.  Amoeba  coli  laiti«  (nach 
ROOBK  a  Freie  bewegliche  Amöbeü.  /^  En- 
cjnürie  Amöben.    Vcrgr.  &j6. 
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contourirten  Membran  umgeben  sind  und  im  Innern  helle,  runde  Bläs- 
chen einschliessen  (Fig  512  6).  Verfütterung  an  Thiere  (Katzen)  lassen 
keine  pathogenen  Eigenschaften  erkennen. 

Die  Amoeba  dysenteriae  (identisch  mit  der  von  Loesch  be- 
schriebenen A.  coli)  besitzt  nach  Roos  einen  Durchmesser  von  15 — 25  |i.^ 
nach  Kruse  und  Pasquale  einen  solchen  von  10 — 50  |i.,  und  man  kann 
am  Zellleib  ein  homogenes  Ektoplasma  und  ein  wechselnd  gekörntes 
Entoplasma  erkennen,  deren  Vertheilung  je  nach  der  Form  des  Thieres 
schwankt  (Fig.  514  a).  Durch  Färbung  lässt  sich  im  Innern  ein  Kern 
sichtbar  machen.  Die  Zellen  sind  lebhafter  Bewegung  fähig  und  nehmen 
dabei  die  verschiedensten  Formen  an  (d).  Sehr  oft  enthalten  sie  in 
ihrem  Innern  Fremdkörper,  namentlich  rothe  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  (&),  oder  sind  von  hellen  Vacuolen  (c)  durch- 
setzt.   Nach  Roos  können  sie  sich  auch  encystiren  (e). 


Fig.  514.  Amoeba  dysenteriae  s.  A.  coli  felis  (nach  Roos).  a  AmöbeD 
ohne  Einschluss.  b  Bluthaltige  Amöben,  c  Amöben  mit  grossen  Vacuolen  in  ihrem 
Protoplasma,    d  Jugend  formen,    e  Encystirte  Formen.    Vergr.  6(35. 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  KxVRTulis,  Kruse  und  Pas- 
quale kommen  sie  bei  der  in  Aegypten  herrschenden  Dysenterie  con- 
stant  vor  und  sind  meistens  auch  in  den  Dejectionen  nachzuweisen. 
Sie  sind  ferner  auch  in  Russland  (Loescii,  Massiutin),  Amerika  (Os- 
ler, CouNCiLMAN,  Lafleur,  Lütz,  Dock),  in  Deutschland  (Roos)  und 
Oesterreich  (Kovacs)  in  Fällen  von  Dysenterie  beobachtet  worden» 
Nach  Untersuchungen  von  Kartulis,  Councilman,  Lafleur,  Kovacs, 
Roos,  Kruse,  Pasquale  und  Anderen  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln^ 
dass  sie  für  die  Entstehung  bestimmter  Formen  von  Dysenterie  eine 
Bedeutung  haben.  Fraglich  ist  dabei  nur,  ob  sie  für  sich  allein  oder 
nur  mit  Beihülfe  von  Bakterien  krankhafte  Veränderungen  zu  verur- 
sachen im  Stande  sind;  man  kann  für  letzteres  geltend  machen,  dass. 
sie  da,  wo  sie  im  Gewebe  vorkommen,  immer  von  Bakterien  begleitet  sind. 

Die  Am((bendysentorie  ist  durch  das  Auftreten  eines  hämorrhagi- 
schen Katarrhs  und  durch  die  Bildung  umschriebener  Geschwüre  mit 
unterminirten  Rändern  ausgezeichnet.  Die  Amöben  (Councilman,  La- 
fleur, Roos,  Kruse,  Pasquale)  vermehren  sich  dabei  nicht  nur  in 
der  Darm  schleim  haut,  dringen  vielmehr  auch  in  die  Mucosa  und  Sub- 
mucosa  und  bilden  hier  ganze  Haufen,  in  deren  Gebiet  das  Gewebe,, 
ohne  dass  sich  erhebliche  Mengen  von  Exsudat  ansammeln,  nekrotisirt. 
Durch  Durchbruch  der  submucösen  Herde  durch  die  Mucosa  entstehen 
Geschwüre  mit  unterminirten  Rändern,  die,  allmählich  sich  vergrössernd,. 
einen  bedeutenden  Umfang  gewinnen  können. 

Stellen   sich   im  Verlauf  von  Amöbendysenterie   Leberabscesse 
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ein^  so  enthalten  auch  diese  neben  Bakterien  Amöben,  nnd  es  ist  an- 
zimehnien,  dass  sie  an  der  Zerstörung  des  Lebergewebes  mit  be- 
tlieili]Ljt  sind. 

Die  Djsenterieamöben  sind  für  Katzen  pathogen, 
nnd  es  stellt  sich  bei  denselben  nacli  Verfiittening  oder  nach  Ein- 
fülirung  in  den  Mastdarm  eine  rasch  verlaufende,  oft  tödtliche  Dys- 
enterie ein,  die  der  Anrübendyseoterie  des  Menschen  vollkommen  gleicht, 
nnd  bei  der  auch  die  Amöben  in  die  Miicosa  nnd  die  Snbmocosa  ein- 
djingen. 

Von  bif QSürien  koni m en  sowohl  G  e i  s  s  e  l  -  als  W  i  m  p  e  r  i  n  f  u  - 
sorien  vor.  Unter  den  letzteren  ist  das  Paramaeeltim  s.  ßalaiitidlam 
coli  (Fig.  515)  das  bekannteste,  ein  dicht  mit  Witnpero  besetztes 
grosses  Infusorium,  welches  vielfach  bei  bestehender  Diarrhöe  im  Dick- 
darm und  in  den  Dejectionen  nach ju^e wiesen  ist  und  wohl  auch  in  cau- 
saler  Beziehung  zum  Darmkatarrh  steht.  Von  den  GeisseliDfusorien 
ist  zunächst  Cereomoiias  Intestinalis  (Fig,  51  fi),  ein  birnfnrmiges  Ge- 
bilde mit  einem  stachelartigen  Fortsatz  am  spitzen,  einer  Geissei  am 
stumpfen  Ende,  zu  nennen.  Dasselbe  wurde  ebenfalls  im  Darm  bei 
katarrhalischen  Zuständen,  sowie  bei  Typhus-  und  Cholerakrauken  ge- 
funden. Nach  BÜTSCHLi  nnd  Perröncito  ist  es  mit  Me^itstoma 
enterlenm  Grassi  nnd  M  e  g a  s  t  o  m  a  intestinale  Blanch ard  iiien- 

tisch  und  geht  zum  Theil  in  encystirtem  Zustande 
Fig.  515.  (Perröncito)  mit  den  Faeces  ab,  namentlich  wenn 

kein  Durchfall  besteht.   Es  kommtauch  bei  Mausen. 

Ratten,  Katzen,  Hunden,   Schafen  und  Kaninchen 

(Grassi)   vor    und   sitzt  auf  der   OberHäche   der 

Darmepithelien  fest. 


Fig.  516. 


Fig.  517. 


Fig.  5ia 


■s^J^    ^ 


Fie,  515.  Bai  flntidium  fFaraiiiÄeci  um)  coli  mit  ä wei  con  tractüon 
Vacuolen  (ntu-h  Clausa  u  Mimd.  b  Kern,  r  In  da«  Innere  aufgenom melier 
Ötärkekom.    d  Im  Ausstos^en  be^iffencr  Fremdkörper*     Starke  Vergr. 

Fig.  51H.    C e r (M> m ana^  i a t e 8 1 i n a 1 1 b  (nach  Davaene). 

Fig.  517.    Tric ho lü Ullas  vaginaliö  ^naclÄ  Kölijker). 

Fig.  518,    Trichomonae  intestinalis  (na^b  Zkxker). 

Ka^xexbeho  fand  Cercomonas  bei  Lungeuy:angrän  iui  Sputum. 
Daneben  kam  aurh  Monas  ler»  vor,  ein  kuireli^^es  Iiifusoriuni  mit  einem 
Geisselfaden,     Eiuen  entsprechendeu  Befund  theilf  Streni;  mit. 

Von  Trichomonas,  einem  ovalen  Infu^^orium  mit  mehrfitcher  Geissei 
und  einem  kamuifürujigen,  der  Länge  nach  aufsitzenden  undnlirendeu 
Saum,  kämmt  eine  Species  in  der  Scheide,  Tr.  raglnalb  (Fig.  517) 
nn<l  eine  im  Darme,  Tn  liitestlnalls  (Fig.  518)  vor. 

Marc II AND  fand  Trichomouaden  luit  4  fadenfürmiKen  Oeisseln  und 
einem  undnlirendeu  Sauuj  im  Urin  eines  Mannes,  Wahrscheinhch  sind 
diesellien  identiseh  nut  Trichomonas  vaginalis,  dem  auch  4  Geisselföden 
zukommen.    Eine  ähnliche  Beohachtung  theilt  auch  Miurä  mit.     Grimm 
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sah  (Teisselinfusorien  in  einem  Leberabscess  und  einen»  Lungenabscess. 
Lindner  fand  zu  den  Ciliaten  geliörige  Infusorien  in  den  Schorfen 
eines  juckenden  Kopf  hau  tekzenis, 

LöwiT  ißt  auf  Gnirid  eiiigehender  UoterBucbting  der  Ansicht,  das»  die  Lfiikämie 
eine  durch  Frutozoen  veriir^Hchtf'  Tfifeitionskraiikheit  nei  und  beschreibt  ab  Un^aih*' 
derselben  zwii  Pam^iiten,  eine  Iliiemamoeba  leukaemiiii'  umgna  und  eine  Uaetiiaiitoeba 
Ivukaeiidae  [mrvn  (s.  vorax},  von  denen  diß  erntere  bei  der  myelogenen  Iveukiiraie,  die 
zweite  bei  der  lyjBphogenen  Leukäuue  rorkoniiot.  Seine  Anflicht  Ktüt^t  sich  ^imächst 
auf  hii^tologiaciie  üßfcersuchung  des  leukarai^ehen  Blutes  ^owie  der  bei  der  Leukämie 
Teriinderten  Organe,  und  es  gelang  ihm,  mit  Hilfe  liei*ouderer  Färbern  et  hoden  in  und 
an  den  farldüsen  Zellen  des  Blutes  kleine  gninulaabubebe  und  grossere  klumpige 
am* »ben artige  Körper  Bowie  «icbel-,  spindeb  und  hfllbmondformige  Bildungen  und  r^eg- 
mcntirte  KiJrper  in  Morulaform  äu  erkennen.  Eh  lie^ä^eii  sieh  ferner  autli  OeiHselfäden 
IteobacJiteu.  Am  eiugehendisteii  hat  LijwiT  die  bei  Myelämie  vorkommenden  tlebilde 
unter^^Ufht,  und  es  gelang  ihm  auch,  durch  hirnwfirts  gerichtete  Injection  von  Blut 
oder  Organbrei  in  die  Vena  jugularij^  von  Kaninchen  einen  krankhaften  Zustand  zu 
erzeugen  und  im  Blut<»  derselben  auch  die  fraglichen  Geliilde  wiederzufinden,  auch 
Geissei  formen.  FÜIi-ST  hat  die  von  Lo\viT  be^^chriebenen  (tebilde  für  Kunstproducte 
erklärt  und  t^ie  alt^  defnrnnrte  geiiuollene^  ausgelaugte  und  macerirte  Mai^tzellengranula 
angesehen»  L<"»\VIT  hält  diesen  Angriffen  gegenüber  an  seiner  A reicht  fest  und  stützt 
»ich  namentlich  darauf,  da-^s  seine  Hainamöben  mit  wässerigem  Thionin  und  Jod  eine 
spezifische  Färbcreaction  zeigen,  welche  die  ^lastzellengranula  und  ähnhche  Elemente 
nicht  be**itzen,  dass  sich  die  Hämamöben  sowohl  in  grannlafreien  Zellen  nh  auch  m 
granulahaltigen  erkennen  lassen,  dass  gie  charakteristigche  Sichel-,  Ueissel-  und  Fla- 
gellatcnformen  zeigen  und  Körper  bi»  zu  10  p.  Durchmesser  bilden  und  dass  sie  endlich 
in  ge**nndem  Blute  fehlen. 

Im  neuester  Zeit  hat  LfVwiT  ferner  ^littheilung  gemacht  über  sporenartige  Dauer- 
fornicD  der  Haematnoeba  Icukaemiae  magna,  die  er  in  l>hUzellenbildendeii  Organen  mrelä- 
mi^^clier  Individuen  lieobachtet  hat.  Die  Kchon  früher  lieBchriebenen  Geisseiformen  der 
Parasiten  beim  inficirten  Kaninchen  erklärt  er  für  Formen,  die  zur  geschlechtlichen 
Fortpflanzung  der  Hämamöben  in  Bezieliung  stehen,  indem  sich  AmÖlien  und  Geissei- 
formen untereinander  vereinigen.  Im  Menschen  j:!o11  sich  der  Parasit  vorwiegend  durdi 
Hchizogonie,  im  Kaninchen  durch  Hjiorögonie  (vergl.  die  Vermehrung  der  Cticcidien 
und  der  Malariaplasmodren  §  181  und  l;  182)  vermehren»  Den  Parawiteu  der  Lympli- 
ämie,  den  er  nach  seiner  neuesten  Mittheilung  in  den  Kernen  der  weissen  Blut- 
zellen findet ,  nen  nt  er  nun  mehr  H  a  e  ra  a  m  o  e  b  a  1  e  u  k  a  e  m  i  a  e  parva  i  n  t  r  a  n  u  - 
clearis.  Er  fand  diese  nucleoloiden  KörjH'rchen  auch  bei  Pseudoleukämie  und  zwar 
vornehmlich  in  der  Milz,  spärlicher  in  den  Lymphdrüsen. 

Mensen  fand  Infusorien  mit  1—3  Geissein  in  dem  Mageninhalt  eineö  Kranken, 
der  an  Magenkrebs  litt.  Jacoby  und  Bchaitdixn  beschriel>en  aus  dem  Darminhalt 
eine«  an  Durchfällen  leidenden  Maimea  zwei  Wirniierinfusorien^  die  iScBAüDorx  Balanti- 
dium  nionatum  und  Nyctotherus  faba  benennt. 

V.  Leyden'  und  Schaitmnk  (Leydünm  genmiipmra,  iSitxber.  d.  K  Aikad.  d,  Wiss. 
Berlin  J 896,1  haben  in  2  Fällen  von  Ascites,  der  i>ei  maligner  Neubildung  im  Unter- 
leib aufgetreten  war,  in  der  Flüssigkeit  eine  Amöbe  gefunden,  welche  aus  farblosen 
gallertigen  Zellen  bestand,  die  Pseudc^podien  ausstreckten,  ein  hyalines  Entoplasma 
und  ein  körniges  EktopIa«ma  erkennen  liessen  und  indst  in  Kestern  beisammen  lagen. 

Zu  den  Flagellaten  gehörige  Protozoen  aind  bei  Thiereii  vielfach  im  Blute  be- 
obachtet. Rattig  machte  1675  Mittheilung  über  Flagellaten  im  Blute  von  Fröschen; 
Lewis  beitchrieb  solche  im  Jahre  1877  aus  dem  Blute  indischer  Ratten.  Kekt  nannte 
diese)  ben  H  e  r  p  e  t  o  m  o  n  a  s  L  e  w  i  s  i  i .  F]v  ans  fand  1 HSO  ahn  1  i  che  Formen  bei  Pf  erden , 
Maulesdn,  Hunden,  Kameelen  und  Rindern,  welche  an  Burra  litten^  einer  in  Indien 
verbreiteten  Krankheit  der  genannten  Thiere,  welche  unter  dem  Bilde  einer  perniciöscn 
Anämie  verläuft.  Koch  und  WiniCH  beschrieben  solche  bei  Hamstern,  Danilewöev 
(1885J  bei  Vögeln,  Fischen  und  Fröschen.  Bruce  erkannte  161)4,  daas  die  im  Zulu- 
lande vorkommende  Tsetsekrankhei  t  (Fly  Disease,  Nagana)  der  Rinder, 
Pfenle,  Esel  und  Hunde  Südafrika«,  die  durch  den  Stich  der  Tsetsefliege  über- 
tragen wird,  durch  Flagellaten  verursacht  wird. 
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Gewöhnlidi  werden  alle  die  hishet  im  Blute  verschiedener  Ihiere  becibachteten 
FlagrlJaten  als  Try)>iiiio^mti  suitg'oliik  (GRrnY)  bezeichnet  und  davon  verschiedene 
Sp^ies-  oder  Varietüteii  unterKchie<1en.  \\  VVasielewski  rechnet  dagegen  zu  Tnrpu- 
nosonia  Ohuby  nur  die  Bhitparasiren  der  Fnksche  und  Fische  und  will  für  die  Häuge- 
thierlrvjiauosomeii  «Icu  vcpu  Kent  jijegebenen  Nnuien  IlerpetonioimH  Vteibehalten.  Das 
Trypanofionift  ßanguinin  hl  tmter  den  wilden  TlÄtteu  (WanderratU*n  und  Hausrat ten) 
sehr  verbreitet,  ohne  (lai*i<  die  iiifirirten  Ratten  krankhafte  Erscheinungen  erkennen 
lassen.  Nach  v.  Wasielewski  ist  der  Parasit  8—30  [i  lang,  2—3  ja  breit,  bef*itzt 
am  hinteren  Körpierende  einen  Bchnabelartigeo  Fort^^ati:  (Fig,  519A),  am  vorderen 
eine  Geipsel  {d\  Beitlich  eine  nndulirende  Membran  (c).  Durch  gtH:*iguete  Färbungen 
(l[>e*ondertJ  geeignet  ist  die  RoMAXOWSKfe^chei  läsH^t  sich  im  Innern  ein  Kern  (a) 
fljchtbar  machen  »  und  man  erkennt  zugleich,  dmh  die  Gcissel  sieh  als  Leiste  am 
Aussenrand  der  undulirenden  5Iemt>ran  ic)  fuHÄetzt  und  am  hinteren  Leibesende  von 
einem  dem  Prf>toplai*makorper  aufliegenden  «?  tu  beben  förmigen  Körper  ih)  ihren  Aus- 
gang nimmt.  Rabinowitsch  und  Kempxeh  haben  den  letzteren,  der  sich  bei  Fär- 
bungen ähnlich  wie  der  Kern  verhält,  ab  einen  räumlich  vom  bläschen förmig  ge- 
stalteten Chromatingeriist  getrennten  Be^tJindtheil  do*;  Kernt*  angenehcn  und  aia 
NucleoluB  bezeichnet,  und  cbcriMi  haljcn  auch  Flimmer  und  Bradford  einen  Makro- 
nueleuö  und  einen  Mikronucleus  unterschieden;  e?  liegt  aber  nach  V.  Wasielewski 
iltLs  Gebilde  nicht  im  Zellplaäma,  sondern  im  Periplastem,  von  dem  auch  die  Geinsel 
und  die  unduüreude  Membran  auggehen. 


Fig,  511^,  Trvpanoaoma  (Herpetomoniii*)  aanguiniü  murium  in  Ter* 
schieden en  Eni wi ekel ungestadien  (nach  A.  v.  WAeiELEWSKi)-  A  ÄtlE- 
gebildeter  Parasit  mit  Kern  {a\  stäbchenförmigem  Körper  {h},  undnÜrcnder  ^tcmhraa 
ie)  und  Gciti^ol fallen  (du  B  Paraeit  mit  2  Kexnen  und  einem  «tjd  dorm  igen  Körper. 
C  ParaÄit  mit  einem  Kern  und  2  s^tabförmigen  Körpern.  D  Theilung  in  2  Para- 
siten. E  Para^s^it  mit  t  Kernen  und  4  Getsöelu.  F  Noch  in  einer  Kolonie  vereinigte 
Tot^hterindividuen.     Vergr.  1500. 

Wie  Eabi  NO  WITSCH  und  Kempxer  gezeigt  haben,  Iä8«t  sich  die  Entwickelung 
und  Vermehrung  der  Parasiten  am  besten  durch  Impfung  weisser  uml  gedeckter, 
geminder  Ratten  in  die  IWuchhöhle  verfolgen ,  iuden»  danach  eine  Vermebrung"  der 
PlBra^iten  theils  in  der  BauchhöMe,  theil*  im  Blute  eintritt.  Nach  ihren  Angabeu 
erfolgt  die  Vermehrung  Lheils*  durch  Läjigs*  und  Quertbcilung  gdHHcttragender  In- 
dividuen, theÜH  durch  Scginentiruug  grösÄerer  geisscllortcr  Formen,  wolKri  die  ZeLl- 
theiJung  durch  Theilung  dm  von  ihnen  &L»  Chromatingerü><fc  l>ezcichneten  Kerns  ein- 
gelotet wird,  wahrend  neue  Nucleoli  von  den  t 'hromatinhaufen  abgeschnürt  werden. 
Nach  V.  Wasielkwhki  theill  wich  bald  der  Kern  (Bä,  bald  die  st«bt4ienf5rmigo 
Geisselwurzel  (C)  zuer¥<t,  und  ^  thciien  sieh  die  Zellen  bald  im  zweikernigen  ZusiAnd 
(D).  bald  erst  nach  Bildung  mehrerer  Kerne  und  Geiräüelwurzeln  (E,  F|,  wolici  die  ^ieh 
abschnürenden  Flagellaten  mx'h  eine  Zeit  lang  in  K<>lLmieen  vereinigt  bleiben  können. 

Plimurr  und  BRAi>FORr«  wollen  bei  Trypanosoma  Brich  auch  Conjügatiunti- 
Torgänge  mit  nacblolgender  Theilung  gesehen  haben,  doch  haben  die»  die  anderen 
AntorcQ  nicht  bestätigen  können. 
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Die  Trypanosomen  des  Hamsters,  des  Rindes,  des  Pferdes,  der  Vögel,  der  Fische 
sind  den  Eattentrypanosomen  ähnlich,  sind  aber  nach  Rabinomtitsch  und  Ejbmpkeb 
besondere  Arten,  und  es  sind  danach  die  genannten  Thiere  für  Rattentrypanosomen 
nicht  empfänglich.  Das  Trypanosoma  des  Rattenblutes  hat  ein  spitzes  Hinterende, 
das  Trypanosoma  Bbucii,  welches  die  Tsetsekrankheit  verursacht,  hat  ein  stumpf 
kegelförmiges  Hinterende.  Mit  letzterem  ist  wahrscheinlich  das  Trypanosoma  der 
indischen  Surrakrankheit  identisch. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Rabino witsch  und  Kempner  wird 
die  Ansteckung  der  Ratten  durch  den  Biss  kranker  Ratten  oder  durch  Flöhe  vermittelt; 
eine  Ansteckung  vom  Darme  aus  findet  nicht  statt. 
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^  1*^1.  VoD  jmrasitär  beiMensclien  und  SiiügethkTen  vorkoinüienilen 
Sporozoen  sind  zutKiclist  die  CoeeldÜMi  zu  nennen.  Sie  sind  in  <ler 
Jugend  liüllenlose  tknvoliner  von  Einthelien  und  zw^ir  voroelnnlieli  des 
Darnikanals  und  seiner  Adnexe,  insbesondere  der  Leber,  seltener  der 
Excretionsorgano.  Ein  Theil  der  herangereiften  Individuen  umgiebt 
sich  mit  einer  Kapsel  nnd  wandelt  sich  in  rnndliclie  oder  ovale  Dauer- 
eysten  oder  Oocysten  (Schaudinn)  nni,  welche  ihren  Standort  nnd 
meist  auch  den  Wirth  verlassen  nnd  unter  geeigneten  Lebensbedingungen, 
durch  mehrfach  wiederholte  Theiluog  ihres  Zellkorpers  (Sporogonie) 
sichelförmige  S  p  uro  z  o  1 1  e  n  bilden.  Durch  Aufnahme  sporozoiten- 
halti*:er  Oocy^sten  von  einem  neuen  Wirth  findet  eine  lofection  desselben 
<Iailurcli  statt,  dass  die  Si^orozoiten  frei  werden  und  I^pithelzellen  zu 
ihrer  Weiterentwickeluug  aufsuchen. 

Neben  dieser  Art  der  Vermehrung  findet  innerhalb  des  inticirten 
Organes  noch  eine  Vermehrung  durch  Sehizogonie  statt,  d,  h.  es 
entwickelt  sich  aus  ansgeldldeten,  ai»er  nicht  encystirten  Individuen 
durch  Segmentirung  eine  grössere  Zahl  neuer  sichelürniiger  Individuen, 
sog.  Merozoiten,  welche  Epithcizellen  aufsuchen  und  sich  in  den- 
selben weiter  entwickeln. 

Coccidluiii  ovifoniie  (Fig,  521)  ist  ein  Schmarotzer  des  Darmes 
und  der  Gallen gün^^e,  welcher  besonders  bei  Kaninchen  vorkoninU, 
Künstler    und  Pitres  fanden   ähnliclie  Coccidien   beim  Menschen   in 
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einem  pleuritiseben  Exsudat,  Podwyssozki  giebt  an,  sie  in  der  Leber 
beobachtet  in  haben. 

In  der  Leiter  der  Kaninchen  führt  ihre  Invasion  zur  Bildung  weisser 

Knoten,  welebe  die  Grosse  einer  Haselnuss  erreichen  können  und  als 
C  0  c  c  i  d  i  e  n  k  n  u  t  e  n  bezeicrbnet  werdeiL  Die  Knoten  entliaUeo  eiue 
weisse  oder  gelblichwei^sc  weicbe  Masse  und  besteben  im  Wesentlichen 
aus  erweiterten  Gallen i^^ängeu,  deren  Innen tiäcbe  mit  papillären  Wuche- 
rungen mehr  oder  minder  reichlich  l*esetzl  ist  (Fig.  520)  und  deren 
Lumen  ungeheure  Mengen  von  Coccidien  entbält. 


^^w^>jr/ 


i'r 


^it*rt^-^^ 


Fig.  520*  Durchst'hnitt  durch  die  Wand  eines  erweiterten,  mit 
Coccidien  gefüllteti  inid  mit  papillären  Wiicheru  «geu  besetzten 
G allen ganjges  einer  out  Coccidien  Icnoten  durcb«etzten  Kaninehen- 
leber  (M.  Fi*  Häiu.  E<jpiin).  a  Bindegewebe,  b  Verzweigte,  mit;  Epithel  l>cBetzte 
papillfire  Wucherungen,    c  Coccidien.     Ver^.  25. 

Die  Coccidien  finderj  sich  in  den  Gallen  gangen  tbcils  in  Form 
hüllenloser  protoidasrnatisrher  Gebilde,  theils  in  Form  eingekapselter 
Körper.  Die  kleinsten  Coccidien,  die  als  die  Jugendfonnen  anzusehen 
sind,  stellen  grobgekörnte  plasmatischc  Bildungen  (Fig.  o21  a  b]  dar» 
in  deren  Innerem   man  bisweilen  einen  Kern  (a)   zu  erkennen  vermag. 


Fi  ff.  521.  Coccidien  an«  dem  Gallen - 
gang  der  Kaninchenleber  (Fig.  520)  in  ver- 
schiedenen Entwickelungi^stadien  (M.  Fl, 
Häm.^.  a  h  Kleine,  grobgekörnte  Jupend formen* 
c  d  Grösjiere  Formen  mit  aiinkel  gefärbten  Rand- 
köriiern.  e  f  g  h  Ovale,  eingekapselte  Formen, 
deren  theils  tp'oli-f  theils  feingekörntes  Prot-oplasma 
nur  einen  Tndl   der  Kap-^el  aua füllt.     Vergr.  4i)L). 


Grössere  Formen  lassen  au  'der  Anssenfläche  regeluiiissig  gelagerte 
Körnchen  (c  ä)  erkennen,  welche  sich  mit  Häniatoxylin  intensiv  färben. 
Die  eingekapselten  Formen  bilden  ovale,  doppelt  contourirte,  hell  aus- 
sehende Körper  (e  f  g  h%  in  deren  Innerem  eine  verschieden  gestaltete 
und  auch  verschieden  gekörnte  Masse  liegt,  welche  stets  nur  einen 
Theil  des  Kapselraumes  ausfüllt. 

Zu  den  Coccidien  gehören  wahrscheinlich  auch  Parasiten,  welche 


Sr *^ 


SporozoeB* 
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In  der  Epideriiiis  des  Menschen  vorkoiniiicii  und  liier  eigenartige  Wu- 
cherunju^eo  verursachen,  welche  als  EpltlielioiiiH  eont^idosum  (Fig,  522) 
bezeicljnet  werden.  Im  iiusjjrebitdeteii  Zustande  stellt  die  Bildung  ein 
kleines,  etwa  crlisenj^rosses  oiier  grösseres  Knötdien  dar,  welches  über 
die  Oberfläche  der  Hant  prominirt,  in  der  Mitte  eine  kleine  Grube  zeigt 
und  einen  waehsarti^^en  Glanz  besitzt. 

Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  eine  lappige  epitheliale  Wudie- 
rung  (Fig.  :'>22  (J)  mit  einer  centralen,  nach  aussen  sich  oönenden  Hohle 
(g),  also  eine  Bitdung,  w^elche  an  Drüsen  erinnert  und  auch  vielfach  als 


Fi^  522-  Epithelioma  contagiosum  im  grössten  Durchschnitt 
(M.  Fl,  Häm,),  a  EpidiTmis.  b  Binde^webe*  e  Talgdrüse,  d  Drü.semlhaliehe  epi- 
ihdiale  Wucherunp:eii.  *•  ParaRiten.  /'verhornte  Zellen,  UDterraLscht  mit  PErftsiten. 
^  Mit  verhornten  Epitheiien  und  Parafiiteu  gefüllter  Ausführung^gaog.     Vergr.  15. 

hypertrophische  Talgdrüse  angesehen  worden  ist,  welche  indessen  eine 
durch  die  F\arasiten  verursaciife  selbständige  epitheliale  Neubildung 
darstelt.  Die  Parasiten  entwickeln  sidi  innerhalb  fler  Epithelzellen  der 
lapingen  Wucherung  (e),  werden  aber  durch  nachrückende  Epithelien 
nach  der  centralen  Höhle  der  Neubildung  geschoben  {f}  und  liegen  hier 
in  einem  Maschenwerk  abgestossener  und  verhornter  Epithelxellen. 

Fig.  523.    Parasiten  des  Epithe* 

Homa  con tagios  um   inverpsehie- 

il e n e n  E  n t  w  i e  k  e  1  n n  g j^ .s t a d  ie n , 
iiüüerhall)   von  Epithelzellen  lie- 

jend  iM.  FL  Häni*).  a  b  KpithelzeUen, 
.  jrelche  ei  neu   plasmat  [sehen  Körper   ein- 

schlie^sen,  in  desse-n  Innerm  einzelne  ^OS" 

sere  Körner  liegeji,    e  Epithelzelk\  welch© 

von  dem  Parasiten   fast  ganz  erfüllt  ist. 

d  e  f  Para.siten,   welche  die  Epitiielzelle, 

die  «te   bewohnen,   vollkommen  unfüllen 

und  sieh  in  zahlreiche  abgejrrenzte  Körper 

getheilt  haben,  weU'he  in  einem  känii^n 

Netzwerk  liegen.     Der  Kern  der  Zelle  ist 

in  f  untergegangen,     Vergr.  ca,  5<XK 

Als  jüngstes  Entwiekelungsstadium  der  Parasiten  treten  in  den 
Epithelzellen  kleine  protoplasniatisehe  Körper  (Fig.  523  a  b)  auf,  welche 
sich  vom  ZeUjirotoplasnia  nur  srhwer  abgrenzen  lassen,  indessen  in 
ihrem  Innern  bald  kleine  distinete  Köruer  erhalten  nnd  dadnrch  auf- 
fölliger    werden.     Weiterhin    nimmt    ihre   (.irösse    zu,    und    sie    füllen 
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schliesslich  die  Epithelzellen  vollkommen  aus  {e  d  e),  wobei  der  Kern 
zur  Seite  gedrängt  wird.  Gleichzeitig  verujehren  sich  die  Körner  im 
lonern  ic)  und  wachsen  dann  zu  grösseren  Körpern  lieran,  so  dass  der 
Panisit  schliesslich  in  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zald  körniger 
(jebilde  getheilt  ist  (d  e  f),  welche  in  einem  feinkörnigen  Netzwerk 
liegen.     Der  Kern  der  Epithelzelle  geht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde. 

Die  Epithelzelleii,  welche  Parasiten  einschliessen,  erhalten  schon 
frühzeitig  eine  ahgrenzhaic  Membran,  die  immer  deutlicher  wird  und 
den  Parasiten  umschliesst.  Die  zur  Ahstossung  gelangenden  Parasiten 
bilden  ovale  Kfirper,  welche  in  eine  Kaiisel  eingeschlossen  erscheitieu 
und  ein  homogenes  Aussehen  bieten.  Durch  Hänmtoxylit»  werden  sie 
intensiv  gefärbt. 

Die  contagiösen  Epitheliome  können  bei  ein  und  demselben  Indi- 
viduum in  grosser  Zahl  auftreten,  und  es  können  mehrere  zusammen- 
lebende Individuen  gleichzeitig  oder  nach  einander  erkranken.  Es  lässt 
sonach  die  \'erbreitnng  auf  Contagiosität  schliesseu. 

Noch  mangelhaft  smd  unsere  Kenntnisse  filier  die  Bedeutung  der 
Miescdier' eltdien  SehlSiiielie,  Es  sind  dies  schlanchfnrmige,  in  den 
Muskeln  des  Schweines  (Fig,  524  a  h),  des  Rindes,  des  Schafes  (besonders 


Fi  g,  524.   MiESCBEß '»che  Seil  lau  che  aus  Seh  vveinem  uskelu.   aöMuäkel- 
Längs-  und  QiierschnitL    Vergr.  UK).     c  LangsFehnitt.    Vergr.  580, 


im  Oesophagus)  und  der  Mäuse  nicht  selten  vorkommende  Gebilde  ver- 
schiedeuer  Grösse,  welche  innerhalb  der  Muskelfasern  liegen.  In  ent- 
wickelten Parasiten  ist  der  Inhalt  des  Sehlauches  in  einzelne  durch 
eine  Mentbrau  abgegrenzte  Segmente  difterenzirt  (Fig.  524),  welche  selbst 
wieder  kugelige  ic)  oder  nieren-  nod  sichelförmige  Knrper  einschliessen. 
Der  Parasit  wird  den  Sivrkos]>orIdieii  zugezählt.  Die  abgegrenzten 
Segmente  w^ erden  als  S  p  o  r  o  c y  s  t  e  n  oder  S  \\  o  r  o  b  lasten  bezeicimet, 
indem  innerhalb  derselben  rundliche  oder  sichelförndge  Sporen 
(RAiNEY^sche  Kör]jercheo)  entstehen,  von  denen  aus  unter  geeig- 
neten Bedingungen  neue  MiESCHEiische  Schläuche  sich  entwickeln 
können  (Pfeiffer).  Oennss  von  sarkos]>ondienhaltigein  Fleisch  ist 
indessen  für  den  Menschen  ohne  Gefahr. 
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Untersuchungen  über  die  Entwickeluugsgeschichto  der  Coccidicii  hat  Eimer 
»chon  im  Jalirc  1870  jniblicirt,  dinJi  ht  der^n  LebensgCÄchiL-htp  ert*t  in  deti  letj&t^n 
Jahren  durch  ünters^uehuiigen  von  R,  Pfeiffeu,  ?^imond,  LixiKk,  »Sciiaidinx,  Schf- 
BEKG,  SiEDLECKi,  8cHNP:rr»EB,  V.  Wäsielev^'ski,  Labre  und  Anderon  feBtgestdlt 
worden.  Luhe  hat  kürzlidi  im  CentraJhl  f.  Bakt.  B.L  XX VI!  u.  XXVIII  die  Er- 
gebnisf»e  der  neueren  lSporo/CH?ufor.«rhung  in  vorzü^^licher  Weise  xitsaniUieJigej^tellt 

Nach  meiner  DarsteUung  erfolgt  die  Fortpfljin7.uiig  der  <  wcldieu  thei.k  durch 
Sporogonie,  theila  durch  8ehizogonie;  die  eri^tere  dient  der  Weiterverl>reitung 
der  InfectioD  und  damit  der  Erbidtung  der  Art,  die  letztere  der  Verstärkung  der 
InfectioD  des  schon  hefal lenen  W irthes.  Die  8 p o r t> go n i e  ist  an  eine  v ♦> r li e r - 
gehende  Co pulation  gek:nüj>ft,  die  in  ihrem  Verlan f  nn  die  Befruchtung  de* 
Metazoeneies  erinnert.     Eä  findet  ulm  ein  Gener ationeweehsel  s-talt. 

Die  EDtmckelung  und  Vermehrung  gestaltet  gich  danach  folgeticlerrana^en :  Bei 
der  Schizogonie  entwickell  ^ieh  der  nU  Sporozoit  oder  Merozoit  entstandene 
sichelförmige  Keim  (Fig.  ry25  /)  in  einer  Epithekelle  zu  einem  Schizonten  {*J}t  in 
welchem  alsbald  eine  Veraiehrang  der  Kerne  (*V)  sich  cini^t<,4lL  Alsdann  findet  (am 
2.  TftgR  nach  der  Verfüttern ng  von  S^>orocysten)  ejitj^precheud  der  Zahl  der  Kerne 
eine  Bildung  von  Meroxoiten  (J)  unter  Verbleib  eines  Restkörjiers  statt. 

Fig.  525.  Entwicke- 
lunggcychis  von  Coc- 
c  i d i  u  m"  Sc h  u b e r g i 
(nach  8cHAümxN  und 
LüOE).  i  Sporozoit  (cxler 
Merozoit)  in  eine  Epithel- 
zelle eindringend.  2  Ein- 
kerniger Bc'hiÄont  in  einer 
Epithelzelle,  *V Vielkeni  iger 
Schizont.  4  Tbeilung  des 
^  Schizonten  (Schizogiinie)  in 

ilreiche  Mcrozoite,  *>  Aus 
Änem  Merozoiten  entstan- 
dener Makrogamet  (weih- 
hebe  Gesclilecbtüzelle),  f* 
Au^gehildeter  Makrogamet, 
umgeben  von  ausgestosee- 
nen  Chronuitinkörnern.  S*a 
Aus  einem  Merozoiten  ent- 
fltandener  M  ikrogam  etocyt 
( männUciie  Geschlech  ts- 
zelle).  ^"ia  Mikrogamctocyt, 
uragf^^en  von  abgelöst *'n 
Mikrogameten  (Sam**n- 
körpern),   Befruciittmg  de« 

Makrogameten    durch 

Mikrogarueten.      **    Junjre 

Oocvste.     f*   Oocyste   mit 


^ 


Sporob  lasten, 
//  Hporozoit 


I'f  Oocystc  mit  Öporocyaten,  von  deneu  jede  zwei  öporozoiten  enthiilt. 


Dif^se  Merozoiten  suchen  abbidd  ivieder  Epithelzellen  auf,  worauf  die  nämliche 
Entwickelung  von  neneni  beginnt.  Ist  da?  erkrankte  Organ  durch  diese  Vorgange  nut 
Parasiten  überscJjwemmt,  so  treten  (Schaudinn)  Ges^chlcrht-sindividncn  auf.  Ein  Theil 
der  Merozoiten  wach'«!  zu  grösseren  Zellen,  (Jen  weiblichen  Oe*!chlechtszeileu  oder 
Makrogameten  j->  ii'i  heran,  welche  in  reifem  Zustamlc  einen  Theil  ihnrr  Chro* 
matinsubstanz  ausstossen  {'/),  und  entwetler  nackt  bleiben  wler  ^ich  not  einer  Iliille 
umgeben,  die  mit  einer  Mikropyle  ven*eJien  ist.  Gleichsteiüg  entwickelt  weh  ein 
anderer  Theil  der  .Merozoiten  zu  männlichen  Geschlechtszellen  wlcr  Mikrogameto- 
cyten  {''ab'a)^  deren  Kern  in  zahlreiche  Ttichtcrkerne  zerfällti  welche  an  die  01)er- 
fliiche  rücken  und,  von  eiw&«  Protoplasma  umgeben,  sieh  abachnüren  [f*  a)  und  nunmehr 
die  Mikrogameten  iden  Spennalozoen  der  höheren  Thiero  entsprechend)  darstellen. 
Die  Co  pulation    der  Mikrogameten    mit   den   MakTOgEmeten    erfolgt   in  ähnlicher 
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Weise  wie  \k''\  der  Befruchtung  des  Metazoeneieä,  indem  ein  Mikrogamet  bei  be&chalteii 
Formen  durch  die  Milcropylc,  bei  nackten  an  einer  höckerartig  sich  vordraogenden 
Stelle  (7),  dem  EmpfängiiisshügeU  eindringt.  An  die^^e  Befruc*htung  s^chUesst  sich  als- 
dann die  Bporogouie  an,  d,  h.  es  bildet  sich  eine  Ooeyste  (^).  Durcii  Theüiing 
de**  Kernes  und  des  Pmtopla^raas  entstehen  in  dieser  4  Öporohla§teu  (^''),  die 
weiterhin  2  »ielielförtiiige  Hporozoiten  (/^^i  prrKlneiren. 

Narkoi^poriilien  sind  bei  Säugethieren  (RosßNitKiui  berichtet  über  Sarkoaporidien 
im  Her/muskel  eines  Europüergt,  Kartulis  über  Bolehe  in  den  Bauchmuskeln  eines 
Sudanesen)  Vögeln  und  ReptiJien  beobachtet.  Ihre  Ivcliensgeschichte  ist  nicht  hiü- 
länglieh  bekannt,  und  es  kann  (Luhe)  ein  System  der  Barkosporidien  zur  Zeit  noch 
nicht  gebildet  werden. 

Zahlreiche  Autoren  mind  der  Ansicht,  dasB  ausser  den  oben  angefiihrten  uoch 
verBchietlone  aridere  IcK-ale  Üewebfierkrankungen  de«  Men&ehen  auf  Sporozoen  zurück* 
2aführeu  seien,  m  namentlich  die  Carcinome,  die  DARiEReche  Krankheit,  die 
pAGEx'&che  Krankheit,  eigenartige  Erkrankungen  der  Harnwege  n.  a.  Es  ist  indesjaeo 
zu  bemerken,  dass  diese  Annahme  fheils  auf  liTthum  bertiht,  theils  durch  die  bisherigen 
UnterKuchiingen  nicht  sicher  erwicisen  iwt. 

Was  zunäeliJ^t  da^  Carcinom  betrifft,  so  ist  trotz  der  grossen,  kaum  mehr  zu 
übersehenden  Zahl  der  diesbezüglichen  Arbeiten  (vergL  §  122)  in  keiner  Weise  der 
Na(?hweis  geliefert ^  da^s  Protozoen,  insbesondere  Co<!eidien  innerhalb  der  Kpithfl- 
wucherung  vorhanden  und  als  die  Ursache  derselben  anzusehen  sind.  Alle  In?- 
Bchriebenen  Bildungen^  ßelbt^t  die  für  beweisend  gehaltenen  sichelförmigen  und  die 
mit  einer  Art  Kapsel  versehenen  üebilrle,  die  man  in  Kreltszellen  gesehen  hat,  lassen 
eine  andere  Deutung  zu  und  t^iml  theil?«  als  verantlerte  KeiTie,  theils  als  veraiidertes 
Protoplasma  der  KrebsKellen^  theils  als  Zelkbscheidungen,  theik  endlich  als  ein  Prrxluct 
von  ZellverBchnielziingen  oder  von  einer  Aufnahme  von  Leukocyten  durch  Krebssselieu 
ÄU  erklären. 

Die  von  Darier  als  P(*oro«permose  foUiculaire  vt5g^tante  beschriebene 
und  auf  die  Anwesenheit  von  Sporozoen  zurückgeführte  Krankheit  ist  sehr  w^dir- 
scheinlich  nur  eine  durch  pathologische  Verhoruung  charakterisirte  entziindbche 
Hautaffettinn  (Keratosi?*  fcjÜicularis  v.  Withr),  bei  welcher  sich  im  Epithel  der  Haut 
irgend  eines  Körpertheiles  succeßsive  kleine  Homzapfen  und  Pflöcke  bilden,  während  | 
die  Cutis  leiciite  IjitzündungserscheinuDgen  erkennen  lüsst.  Nach  Bl'zzi,  Mieihke, 
RJECK,  Khöbixo,  Petersen  und  Anderen  enthalten  die  von  IMrier  als  Parasiten 
beschriebenen  ^corps  ronds*"  Keratohyalin  und  Eleidin,  also  yiibstanaeJi,  welche  in 
verhornten  Zellen,  nicht  aber  in  GregnrineJi  vorkommen. 

Die  von  der  Brustwarze  ausgehende  PAOETsche  Krankheit,  welche^  mit 
eijaer  ekzt^nartigen  Entzündung  beginnend,  zu  oberflächlichen  Uleorationen  führt  und 
mit  einer  krebsigcu  Infiltration  der  Haut  enden  goll  und  welche  von  Darier,  Wieck- 
HAM,  Malassez  und  Anderen  auf  F*arasitimus  eines  in  den  Epithelzellen  sjeh  ver- 
mehtendcn  HfKirozoons  zurückgeführt  wird,  it^t  entweder  ein  aus  anderen  Ursachen 
entstandenes  Ekzem,  das  schliesiriüt'h  zur  Krebsbildung  führt,  oder  al>er  ein  mit  trnt- 
zündhchen  Erscheinungen  verlaufender  primärer  Kreb«  (EiriiHARDT),  bei  welchem  in 
der  Epidermis  eigenartige  Veränderungen,  namentlich  Quell ung  im  Protoplasma  und 
den  Kernen  und  \'acuolenbildungen,  ferner  auch  Wucherungserscheinungen  auftreten^ 
deren  eigenartige  Bilder  Parasiten  vorliiuseheji. 

PisENTi,  SiLcocK,  EvE,  BLAND  t^LrTroN  Und  Jackson  Clarke  haben  auf  die 
Möglichkeit  hinge  wiesen,  dasa  die  in  den  ableitenden  Harnwegen  bei  der  Urete- 
ritis  cystica  vorkommenden  Cy^^ten  parasitären  Ursprungs  seien.  Lü barsch  und 
AßCUOFF  haben  sich  gegen,  v.  Kahlden  für  diese  Annahme  ausgesprochen. 

Nach  Hess  und  Guillebeau  können  Coccidien  bei  jungen  Rindern  nihrartige 
Darmerk  rankungen  verursachen* 

GUARNERi  (Ric,  sutia  patogenesi  ed  etioi.  deW  infex.  Faceinfca  e  vorioiö»a, 
Ärcfi,  per  le  Se,  Med.  XVI  1892,  und  Uli  er.  rk.  sftUa  efiot.  deW  infex.  vaetiniüa^ 
Pifia  1896) j  L,  PFEtFFER  (Die  Protoxoefi  ah  Knrfdkeff^ierregerf  Jena  1S95;  Ff/critie- 
eonlagiftm,  Zeilschr,  f.  fhjtj.  23.  Bd.  1896},  E.  Pfeiffer  (Zucht img  des  Vficcine- 
er^regers,  CenirulbL  f,  Btdf.  XV Hl  JSßi))  und  Andere  (vergb  Wasielkwski,  Zellem- 
seklmse  bei  Vaccineimpfitngen,  CentralM.  f.  Bakt  XX£  1897}  halten  kleine,  mit 
einem  hellen  Hofe  umgebene,  leicht  färbbare  Körperchen,  die  man  bei  Variola  imd 
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in  Irapfpocken  im  Anfang  der  Erkrankung  im  Epithel  fiodet,  für  Protozoen,  nod  e» 
hat  GrARNERi  die  vermeintlichen  PuniÄilen  als  Cvtoryctes  vacciuae  bezeichnet.  E^ 
ist  indessen  die  f>arasili&che  Katiir  der  Körperehen  nicht  nachgewiesen.  Nachdem 
schon  SalMOJJ  fPftni^fites  fie  ia  vficcine  et  de  la  ran'oie^  Ann.  de  l'Inst.  Paafeur 
lS97f  ftich  dagegen  ausget^pnxhen  hatte,  hat  Hückkl  fDie  Varrinekörpereften^  Beiir. 
r.  Zieffkr  IL  Supplh.^  Jena  1898}  durch  exact  und  sorgfältig  aus^geführte  Uuter- 
«luhungen  nachgefrieseo,  da»s  bei  Vaccine  an  der  Inipfstelle  in  der  Corncii  gewisse 
Thcile  tler  Epithelzellen  in  eigenartiger  Weise  erkranken  ^  und  dass  aui*  ihrem  Proto- 
pluisma  jene  eigen ihümliche  Bildungen  eatwtehen,  die  man  für  Fara^iitcn  gehalten  hat, 

Literatur  über  Coccidienj  Parasiten  des  Epithelioma 
molloscam  und  MiEsciiER^sche  Schläuche. 

MfiTVatf    The  naiurc  of  psoro^pertnofiigt  Journ,  nf  Path,  IV  1896. 

Beck^   Moiiuäcum  fontatjiostim,  Arrh,  /.  Denn,  37,  Bd,  189€, 

Bertram^    Zur  Kfnnln.  d.  Surko^oridien,    Zoot.  Jahrb.  139g,  rrf,  C  /  BcUeL  XJV  IS9S. 

Bizsosero  c  Manfred t,   Std  molhisro  conta^iom^  A,  per  tt  Sc,  Med,  I  1876, 

€fark€,   Mnlht^c.  r^ufag,  i/,    Üoccid,  oiif.,  (JbL  /.  Bukt.  XVIII  1S95. 

Ißet^ine  und  Cooper,   A  fcw  facls  toncernin^  psoronpcrmoHSf  Britük  Med.  Jonm.  11 139S, 

Eim^r,    fr  her  dir  ei-    odrr    kuffflformi^fen  P»oro*pei'mien  d.    WirbeUhirrej    Würitntrg  187Ö, 

iwiteht*i9tf   PruUiZou  etc.p  Johjia  Hophnjn  Hoap,  Rtp,  I  /A£";. 

Irrassit   tSur  t^utf^juej  protisic*  endoparaidies,    Arrh,   litd,  de  bioL  II  i/.  ///  13S^  h.  ISSS, 

Grun&w,   ProUiZoenerkrnjikttnff  (Oyceidien  f)  djim  Ikinn*,  A    f,  exp.   Rifh,  ^ö.  Bd.   1901, 

Guitteiteatt^   {hreidtum  otd/orme  bei  der  rotken  Iluhr  deji  Rindts^    ü.  /*  Baki..  XIV  239S, 

He»»,    Di*'  ruthr  Ruhr  (Corcidtenruhr)  des  Rindf^^t   Schweiz.   A.  /.  Thtcrheük.  S4.  Bd.  1S92, 

farael.    Epithdioma  follietdarej  FeMsekr.  f,    Virrhow,  Iltjrlin   la9L 

V.    Kfthtden^    Uetrr  UreleriiU  cyMea^  Bcitr,  v.  Ziff)hr  XVI  1394 

Kart  Hl  in,    Pithogene  I^oimoent  ZctUrhr,  /.  Hf/y.   XIII  1A\'>J. 

Ktehfi,    P'^^roi^pennien  im  Innern   von  thierürhen  Zellen,    Virek,  Areh,  Iß.  Bd,  1859. 

Kromaycr,   IliMoqene^se  d.  3fvUu«cumkÖrpert    Virch,  Arch.   Idi.  Bd.  189S, 

Labbi^f   Sporozon,  Ihis  Thierreich,  hcrausffcg.  i\  d,  D.  tool,  Ges.  5  Liiff.,  Berlin  1899, 

Langf    Proto-oa,  Jena   190L 

Lüh4i,    Erttebn.  d,  nenvren  Sporotoenforfckuntf,   C,  /.  B,  XXVII  n.  XXVIIl  J900  tLü.), 

KünsUer  et  l*itreSp  P»oroitpermie  trouree  dans  une  humeur  plenritifjuef  Joum.  de  Miero- 
ff raphie  1884' 

Mala^neZt  ^^tr'  la  psoroapermogc  du  foie  chex  U  lapin,  Arch»  de  mid.  exp,  III  1891 ;  Sur 
les   nouvelUs  psnrogpermoäes  chez  Vhomine,  tb.  II  1890. 

Mie*cherf    Verh,  d.  Katur/or»ch.-Gei.  xu  Batet  J34S. 

XeiaHeTf  Ueher  das  EpUhelioma  cnntagiotHmf  Viert  et jahrtMchr,  /.  Derm,  u.  Sypk,  1888; 
Der  gegenwärtige  Stand  der  Ptorotpermoäentehrt,    Areh,  /,  Berm,  Ergäntungth,    1892. 

.Vocord,    CocciditU  tum.  /mm  the  «matl  tnte^tin  of  tke  *heep,  Journ  of  Paih,  I  189$, 

M^feiffer,  L,,  /^ilAo^ene  Greganuent  Zeit^eht.  f.  Hyg.  III,  IV  u.  V;  JikhträmLtporen  und 
Dau^rsporen  hm  dsn  Comdienin/ectionen  und  bei  iHtrnnitfen*,  Fortsekr,  d.  Med.  VIII 
1890  i  Die  Protozoen  ah  Krunkheit^erreger,  Jena  1S91 ;  Die  Zellerkrankungrn  durch 
Spetroxoen,  Jena  1S9S:  Mieächer'aehe  JSchUiuche  mit  Mikro-,  Myxo-  u.  iSarkosporidien- 
inhalt,    VircK  Areh.    lit.   Bd,  lä90, 

Pfeiffer»    B,^   Coctidisnkraukheii  der  Kaninehen,  Berlin  1892, 

Pfjenlf,   ParaHtäre  Nalnr  d,   Ureteritijt  eyHica,  Chi.  f.  atlg.  /WA.  189S. 

Pfti^ftier«,    Det  meronporidies,   Areh.  de  m4d.  rjrp.   IS 96  flAt,). 

Podu*yi*H0shij,  Bedenlung  deir  Coeridi4?n,  Cht.  /.  Bakt.  VI  1889;  Studien  iiher  CWri'rfwn, 
f'tfL   r,  iillg.  Path,  I  1890;   Entwirkcluntfjige^tch.  d.   CorHdinm  onifomiet  Cajtnel  ISS^i, 

lU^ineif,   Phdo*.  TrnnmeL   T.  147,  1857. 

Rieck,   Si»oröioen  at^t  Krnnkheitterrtger  bei  Thieren,  Zeittehr.  J.  Thiermed,  XIV  1889, 

HLrford  'ind  OUchrietf  Prütotonn  Infettion,  Johns  Hopkins  Ilmp.  Rep.  I  1896. 

Hottenhergf   PKorospermum  im  Hertmnskei  des  Memtchen,  Zcitjtehr.  J,  Hyg.  XI  1892, 

Schandinnf   Der  GeneraHonsweehsel  der  OocrwfiVw  u.  Hämo^poridien,  Bwl,  Cbl.    VI  1899* 

SiedUickif   Cytle  etalut.  de  Adelea  ovata,  .inn.  de  Vlnvt.  Pitteur  1899. 

Siwnon,    Evolution  du  coeeridiumr  Ann.  de  Vlttst.  l^isteur  1897. 
ßföl^rina,   Cöeeidien  der  Vögel,  Chi,  f.  BakL  XXII  1897. 
Mroehet  Die  paratüärm  Sporctoen,  (M,  f.  9%.  Path.  1894  (LH.). 

Thälahan^  Le*  mi^wotporidi^,  ref,  Cbl  f.  Bnkt.  XIX  1896. 

ThotnoMf   Birne  TÜmor  eiurround,  eneyst,  coet^id.,  Rep.  0/  the  Botton  Oiiy  Hotp,  1899, 

Tihräk  u,  Tomma^oU,    Ueh,  d,    Wesen  dL  EpithehonM  tnolUueum,  C,  /  Ütikt.    VIII  1890* 

Vi    Watdel^umkt,   .SfKfrOMomikundef  Jena  1896. 

WfPltertf  C4:tnjugation  u,  SparttMoenbildung  bet  Gre^aHnen,  Arch,  f,  mikr,  AnaL  87,  Bd.  189t. 
Literatur  über  KreUj>ara$itmt  9nikäU  i  12t. 
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Literatur  über  DARiER^sche  und  über  PAGET'sche 

Krankheit. 

Boechf    Vier  Fälle  von  Darier'scher  Krankheit,  Arch.  f.  Derm.  XXIII  1891. 

Darier,  De  la  psorospermose  folliculaire  vigetante,  Ann,  de  derm.'  X  1889, 

Ehrhardt,    Ueber  Pagel's  Disease,  Zeitschr.  f.  Chir.  54.  Bd.  1899. 

Jarisch,  Darier*sche  Krankheit,  Arch.  f.  Derm.  XXXI  1895. 

Karg,  Das  Carcinom,  Zeitschr.  f.  Chir.  84.  Bd. 

Kroeaing,  Zur  Kenntn.  d.  Darier' sehen  Dermatosis,    Monatsh.  f.  prakL  Derm.   XV  1892. 

lAndt,    Ueber  Paget's  Krankheit,  Basel  1895  (Lit.). 

Mourele,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Dermatosis  Darier,  Arch.  J.  Derm.  XXVII  1894. 

PawloWf  Psorospermose  foUicul.  vSgitante  Darier,  Arch.  f.  Derm.  Ergänzungsh.  1893. 

Petersen,    Ueber  die  sog.  Psorospermien  d.  Darier* sehen  Krankheit.  C.  j.  Bakt.  XIV  1893. 

Stroebe,  Die  parasitären  Sporozoen,  Cbl.  J.  allg.  Path.   V  1894  (Lit.). 

Török,    Die  neueren  Arbeiten  über  Psorospermien  d.  Haut,   Monatsh,  f.  prakt.  Demi.    XV 

1893,  und  Paget' sehe  Krankheit,  ib.  XVI  1893. 
Wichham,  Maladie  de  Paget  du  mamelon,  Arch.  de  med.  exp.  II  1890. 

§  182.  Durch  Untersuchungen  von  Laveran,  Marchiafava,  Celli^ 
GoLGi  und  Anderen  ist  es  als  sichergestellt  anzusehen,  dass  die  Ur- 
sache der  Malaria  zu  den  Protisten  gehörende  Parasiten  sind, 
welche  gewöhnlich  unter  dem  von  Marchiafava  und  Celli  einge- 
führten Namen  Plasmodium  malarlac  zusammengefasst  werden; 
häufig  werden  sie  auch  als  HSmosporldien  bezeichnet.  Die  Parasiten 
finden  sich  im  Blute  von  Malariakranken  in  verschiedenen  Formen, 
meist  in  Zellen  eingeschlossen,  und  es  lassen  sich  nach  Beobachtungen 
von  GoLGi,  Celli,  Marchiafava  und  Anderen  bestimmte  Beziehungen 
zwischen  der  Menge  und  dem  Entwickelungszustande  der  Plasmodien 
und  den  Fieberanfällen  nachweisen.  Die  Parasiten  durchlaufen  in  der 
Pause  zwischen  den  einzelnen  Fieberanfallen  verschiedene  Entwickelungs- 
Stadien,  die  nach  den  genannten  Autoren  bei  der  Febris  quartana,, 
der  Febris  tertiana  und  der  Febris  quotidiana  von  einander 
verschieden  sind;  gleichzeitig  zeigen  auch  die  Parasiten  der  ver- 
schiedenen Fieberformen  gewisse  Verschiedenheiten  ihrer  physiologischen 
Eigenschaften.  Auf  Beides  gestützt,  kann  man  danach  beim  Menschen 
verschiedene  Arten  der  Malariaplasmodien  unterscheiden.  Die  Be- 
zeichnung Plasmodium  malariae  im  engeren  Sinne  wird  auf  die 
beiden  Parasiten  der  Quartana  und  der  Frühlingstertiana  angewendet. 
Der  Parasit  der  Sommer-Herbsttertiana  oder  Perniciosa  wird  wegen 
seiner  lebhaften  Bewegungen  als  Plasmodium  vivax  (Grassi  und 
Feletti)  bezeichnet,  der  Parasit  der  Quotidiana,  die  ebenfalls  im 
Herbst  auftritt,  als  Plasmodium  praecox. 

Die  Entwickelung  und  die  Vermehrung  der  Plasmodien  erfolgt  im 
Innern  von  rothen  Blutkörperchen,  wo  zunächst  kleine  farblose  amöboide 
Körperchen  (Fig.  526  a)  auftreten.  Bei  der  Febris  quartana  wird 
die  weitere  Entwickelung  durch  eine  Vergrösserung  der  kleinen  amö- 
boiden Aufangsformen  (Fig.  526  a  h  c  d  e)  eingeleitet,  so  dass  die 
rothen  Blutkörperchen  mehr  und  mehr  von  denselben  erfüllt  werden. 
Gleichzeitig  treten  im  Innern  der  Plasmodien  Pigmentkörner  auf, 
welche  aus  der  Substanz  der  rothen  Blutkörperchen  gebildet  werden. 
Haben  die  Plasmodien  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  rücken  die 
Pigmentkörper  nach  dem  Centrum  zusammen,  während  gleichzeitig  eine 
radiäre  Furchung  sich  einstellt,  so  dass  Gänseblumen  ähnliche  Figuren 
{f  g)  entstehen,  die  aus  einem  pigmentirten  Centrum  und  pigmentlosen,, 
radiär  gestellten  Keulen  bestehen.  Weiterhin  lösen  sich  die  Keulen 
von  dem  centralen  Pigmentherd  ab  und  nehmen  eine  rundliche  Gestalt 
an  (Ä). 
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Nach  (lOLcn  volkieht  sich  diese  Entwickelung  und  Theilung  der 
Plasriiodieii  bei  Febris  tiimrtana  in  3  Ta^eii,  und  der  Fieberanfall  tritt 
in  jeuer  Zeit  ein,  in  welcher  die  Plasmodien  sich  theilen.  Die  von 
den  Plasmodien  occupirten  rotheu  Hlutkörperchen  y:ehen  zu  Grunde; 
tlie  durch  Theilung  neu  entstandenen  jungen  Plasniodieu  dringen  wieder 
in  Itlutkt'irperchen  ein,  worauf  die  Weiterentwickehuig  von  neuem  l>e- 
ginnt.  Die  von  den  Plasmodieu  gebildeten  Pigmcntköruer  werden 
theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  aus  dem  circulirenden  Blute 
in  verschiedene  Orgaue.  namentlicli  in  die  Milz,  die  Leber  und  das 
Knochenmark  geschatt\. 


*rr.r  **" 


/ 

Fig.  526.  Plftsmodium  malariae  der  Febris  quartana  in  ver- 
schieden en  Entwickcluii^Bstadien  (nach  Golgi).  a  Rothes  ßkitkur|jeroheti 
mit  einem  kleinen  pigment freien  Pla^mcMlium.  h  c  d  e  Pigmenthalti^^e  Plasmoilien 
verschiedener  Grös.Ke  inncrhan)  rother  Blutkörperchen.  /  PJa^imodium  im  Beginn  der 
S^nentaiion    mit  central  gelagertem    Pipment.     ^  Segmentirtes   Piasmodinm.    h   In 

fetrennte   Kiigeküien    gctheiltejä    PlaAinodmnu     i  ic   Z\^ 
lasmodieii  { Gcschlechtftindhiduen). 


5wei    vemehieilen   gestaltete    freie 


Bei  der  Febris  tertiana,  die  als  Früblin  gster  tiaua  be- 
zeichnet wird,  vollzieht  sich  der  Eiitwickeluugskreislauf  (Gülgi)  in 
2  Tagen»  die  im  Innern  der  rothen  IUutkör|>ercben  sicli  eut wickelnden 
liasujodien  (Fig.  älf"  u—d)  zeigen  thibei  viel  lebhaftere  Bewegungen 
und  fuhren  zuglei<ij  sehr  viel  schneller  zu  einer  Entfärbung  der  rothen 
Blutkorpereben  als  bei  der  Felu'is  (]uarlana,  so  ilass  die  letKtereu  schon 
am  ersten  heberfreieu  Tage,  wenn  die  liasmotlien  noch  klein  sind, 
entfärbt  sind.  Das  Frotojdasma  der  Plasmodien  (h?r  Febris  tertiana 
ist  ferner  auch  zarter  und  weniger  scharf  contourirt,  und  es  sind  auch 
ihre  Pigmentkruvner  kleiner;  bei  der  Tlieiluug  zerfiillt  jedes  Plasmodium 
in  15— l^J  neue  Zellen  {e),  während  sich  hei  dein  «juartauen  Fieber 
deren  nur  H— 12  bilden.  Endlich  werden  die  rothen  lilutkörperchen 
hei  der  Febris  tjuartaua  meist  runzelig,  während  sie  Ijei  der  Tertiana 
ihre    Form    beibehalten.      Nach 

Celli  und  Marchiafava  findet         ,.- — ^,         - -^  T^- 

die  Sporulation  nicht  selten  auch       ,  '       ' 

Fig.  527.  Pias  m  i> d i  ii  m  ma- 
lariae der  Frühlin^Htcrtiana 
in  v^ersehiedenen  Entwiekelung^etadien 
(Dach  OoLCif),  a  Ernte  Entwickeinngs- 
sttile.  b  p  Vergrößerte  PlaismtMlien  mit 
Au>*läQfern,  d  Ptatimixlien  vor  der 
Spornlation ;  Bliitköri>erL'hpii  entfärbt. 
e  Sporulation.  /  Freier  Piinii*it  mit 
Q^bseifaden  (Mikrogamctoeyt). 
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vorzeitig   statt,    wobei    innerhalb    eines  rntlien    Blinkr*i*j>erchens   5—10 
Sporen  entstehen. 

Der  Parasit  der  Soin mer- Jlerbs tt erf iaria  oder  Penuciosa 
unterscheidet  sich  von  den  Friihlingsliainosporidien  vornehmlich  da- 
durch, dass  er  bedeutend  kleiner  ist  iViii.  irli^  a  h  c  d)  und  leldiafte 
Bewegungen  in  den  Blutköriierchen  ausffdirt.  Er  vollendet  seinen 
Lebenscyelns  in  4s  Stunden.  Im  V'ennehruogsstadium  sammelt  sich 
der  Parasit  in  den  inneren  Organen  an,  so  dass  die  Theibinysfornien  (d) 
in  der  Milz,  der  Leber,  dem  Knochenniark  nnd  dem  (iehirn  aufgesucht] 
werden  müssen  (wo  sie  in  grossen  Mengen  vorbanden  sind).  Ein  Theil 
der  intieirten  Bhitkürpcrchen  wird  schon  sehr  i>ald  runzelig  und  stachelig, 
erscheint  messingäbnlicb  gefärbt  (Marchiafava,  Celli)  und  stirbt  früh- 
zeitig ab,  utid  es  gehen  anch  Biutkürperelien  zu  (irunde,  welche  keinen 
Parasiten  enthalten.  Die  Fieberaidalle  können  sieli  bei  Herbsttertiana 
so  in  die  Länge  ziehen,  dass  sie  in  einander  übergehen  und  sub- 
continuirlichc   und    conti  nu  irliche  Fieber  vortäuschen. 

Der  Parasit  der  eigentlichen  8  o  m  m  e  r  -  II  e  r  b  s  t  <[  u  o  t  i  d  i  a  o  a  Lst 
noch  kleiner  als  der  der  Herbsttertiana,  vollendet  seine  Entwickehmg 
in  24  Stunden  und  producirt  sehr  wenig  Pigment.  Nach  Marciiia- 
FAVA    und  Celli    kommt   auch   noch  ein  dem   letzteren  sehr  ähnlicher 

Quotidianparasit  vor,  der  gar 
kein  Pigment  bildet. 

Fig.  528.  P 1 A  Ä  ni « i|  i  u  m  v  i  v  a  x 
der  Herbst  tertiana  in  ver- 
8  c  h  i  (m]  e  n  e  n  E  n  t  w  i  c  Ic  e  l  u  n  g  s  - 
Stadien  (nach  Celli  und  8 an* 
FELicE).  a  Erste  Entwickelungs- 
ßtufe.  h  Ploi^niodien  mit  Aui^länfern. 
c  RiukI  gewordenem  Plai^TniHiiiim 
mit  Pi^meüt  vor  der  TheiJtm«i,  d 
Sporulation.  c  lütra^lülndfire  Halb- 
mond form,  f  ff  Freie  Plasmodien 
(Geselüechts  iiid  i  vidueo  l 


(*    6    ,o:,>- 


^_  — ^  y 


Nach  Celli,  Marchiafava  und  Bionami  lassen  sich  bei  alleo 
endoglobulären  Malariahiimatozoen  in  gewissen  Entwickelungsstadien 
Kerngebildo  im  Protoplasma  nachweisen.  Nach  Ziemann  findet 
bei  der  Sporulation  zuerst  eine  Theil  iing  des  Cliromatins  in 
kleine  Klümpchen  und  weiterhin  eine  Theibing  des  Zellleibes  statt, 
so  dass  jedes  Chromatinklümpcben  von  einem  Protoplasmahof  um- 
geben ist. 

Neben  den  bisher  beschriebenen  Entwickelungsformen,  welche  zu 
einer  intracellularen  Vermehrung  der  Plasmodien  durch  Scbizogouie 
ftihren,  finden  sich  vornehmlich  extraglobidär,  zum  Theil  auch  intra- 
globulär,  runde  und  ovale,  sichel-  oder  halbmondförmige  Gebilde 
(Fig.  52t)  i  k  IL  Fig.  52H  e  f)  sowie  rundliche  Körper  mit  Geissei- 
fäden (Fig.  527  f  u.  Fig.  528  g),  welche  ebenfalls  einen  Kern  utid  Pig- 
ment einschliessen.  Die  Halbmondformen  treten  namentlich  bei  der 
Perniciosa  (Fig.  528  e  f)  auf;  Celli  erkläi't  sie  danach  auch  für  ein 
Kennzeichen  der  Letzteren,  und  es  spricht  sich  auch  Ziemann  dahin 
aus,  dass  typische  Sicheln  bei  den  anderen  Formen  sich  nicht  bildeten. 

Die  letztgenannten  Formen  bat  schon  Lateran  als  Bildungen  er- 
klärt, w^elche  in  den  Entwickehmgskreis  der  Plasmodien  gehören, 
während   Golgi,   Canalis,   Celli,  Marchiafava,   Bignami,  Bastia- 
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KELLi,  ZiEMANN  lind  Andere  sie  für  sterile  Vegetationsformen  hielten, 
die  zu  Grnnde  gehen.  Erst  durch  Unter.suchungen  von  Manson,  Big- 
NAMi,  Ross  und  Mac  Callüm,  an  die  .sieh  weiterhin  solche  von  Grassi, 
Bastianelli,  Bignami,  Celli,  Laverax,  Koch,  Sciiaudixn  u.  A- 
anschlössen,  ist  festgestellt  worden,  dass  die  Halbmonde,  die  ovalen 
K  o  r  p  e  r ,  die  kugeligen  K  ö  r  p  e  r  oder  Sphären  sowie  die  als 
P  o  1  y  m  i  t  u  s  bezeichneten  G  e  i  s  s  e  1  k  Ö  r  p  e  r  zur  F  o  r  t  [>  f  1  a  n  z  u  n  g 
der  Parasiten  durch  Copulation  bestinimt  sind.  Die  aus 
Iliilbnionden  entstehenden  hyalinen  Sphären,  welche  Geissein  bilden, 
sind  ni  ä  n  n  1  i  c  h  e  G  e  s  c  h  1  e  c  h  t  s  i  u  d  i  v  i  d  u  e  n  oder  M  i  k  r  o  g  a  m  e  t  o  - 
cyten,  und  die  aus  denselben  sich  entwickelnden  Geissein,  au  deren 
Aufljau  das  Chromatin  der  Zelle  einen  wesentlichen  Antheil  nimmt 
(Sacharoff),  haben  die  Bedeutung  von  Samenzellen,  Sper- 
m  o  i  d  e  n  oder  M  i  k  r  o  g a  ni  e  t  e  n ,  wahrend  den  ans  körnigen  Halb- 
monden hervorgeilenden  Sphären  ohne  Geissein  die  Bedeutung  weib- 
licher G  e  s  c h  j  e  c li  t  s  z  e  1 1  e  n  oder  U  a  k  i  o  g a  m  e  t  e n  zukommt.  Die 
zur  Bildung  von  Geschlechtszellen  führenden  Halbmonde  treten  erst 
nach  mehrtägigem  Bestehen  der  Infection  auf.  Bei  chronischen  Ka- 
chexieen  im  Gefolge  von  Malaria  können  die  zur  Schizogonie  fuhrenden 
Formen  fehlen  und  die  Hali)monde  allein  vorhanden  sein. 

Die  Copulation  der  Malariaparasiten  des  Menschen  er- 
folgt normaler  Weise  i  m  Magen  von  S  t  e  c  h  m  ü  c  k  e  n  und  zwar  von 
verschiedenen  A  n  o ])  h  e  1  e  s a  r t  e  n  (Fig.  ^29),  welche  Malariaparasiten 
bei  der  Entnahme  von  Filut  von  Malariakranken  in  sich  aufnehmen. 


Fig.  529. 


Fig.  530. 


z^/^. 


Fig.  5*^K  A  n  o  p  b  e  1  e  e  c  I  a  v  i  g  e  r  (nach  Meiqen  i.e.).  V^er^r.  4. 
ein  Flügel  stärker  vergTÖ.*itJert, 

Fig.  530.  Ookinet  der  menschlieheQ  Perniciosa  in 
waudung  einer  Müeke  (nadi  Grasöi). 


EtiditH  daTOD 
der    Darm- 


Die  aus  der  Vereinigung  von  Makrogamet  und  Mikroganiet  hervor- 
gehende Copula  wird  als  Ookinet  (Schaudinn)  bezeichnet  (von 
Danielewsky  früher  als  Vermiculus  beschrieben),  ein  längliches  be- 
wegliches Gebilde,  das  in  die  Magenwand  eindringt  (Fig.  530)  und  hier 
durch  Bildung  einer  Cystenhütle  zur  Oocyste  wird^  welche,  sich  ver- 
grössernd ,  zahlreiche  Tochterkerne  und  weiterhin  S  j>  o  r  o  b  1  a  s  t  e  n 
bildet,  welche  in  die  Sporozoiten  (Fig.  531)  und  Restkörper  zer- 
fallen. 

Die  in  ungeheuren  Mengen  sich  bildenden  Sporozoiten  gelangen 
nach  Platzen  der  Gocyste  in  die  Leibeshöhle,  sanuneln  sich  vornehmlich 
in    den  Speicheldrüsen   au   und  werden   durch  den  Stich   der   inficirten 
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Mflcke  auf  den  Menschen  übertragen,  in  dessen  Blut  sie  sieh  innerhalb 
der  rothen  Blutkoriierchen  durch  Schizogonie  vermehren. 

Die  pathogene  Bedeutung  der  Malariapi  asm  adien  beruht 
in  erster  Linie  auf  der  Zerstörung  von  rothen  Blutkoriierchen,  die  nament- 
lich bei  der  Perniciosa  einen  liohen  ( rrad  erreicht,  so  dass  Hämoglobinuri6| 
eintreten  kann.    Das  in  den  Parasiten  auftretende  melanotisclie  Pigmenti 
ist  ein  Produkt  der  Lebensthätigkcit  der  Parasiten ;  daneben  tinden  sichf 

in  Folge   der   Zerstörung  des   Hämo- 
gkibins    Hämosklerinablagerungen    im 
Knochenmark,    in    der    Milz,    in    der 
/^^  .^         Leber    und    zuweilen    auch     in    denf 

^     --y        Nieren.     Massenhafte   Anhäufung  der 
c.    ^v       Parasiten  der  Perniciosa  in  den  Hirn- 
^'    vV-      capillaren    kann  Circulationsstörungen 
,'"        mit  zahh'eichen  Blutungen  und  schwe- 
ren    Hirnerscheinungen     verursachen 
(Perniciosa   comatosa,   soporosa,   apo- 
plectica,  meningitica}. 


-wp'r 


-  ^  Fig,  53L    Mit  Bporozoiteu  gefüllte 

Oocy&te  der  menschlichenPerniciosa 
(nacli  GRA88I). 

Zufolge  der  Retention  von  pigmenthaltigen  Matariaparasiten  und 
der  Ablagerung  von  Producten  des  Blutzerfalls  stellen  sich  in  der 
Milz  bedeutende,  mit  Hyperämie  verbundene  Schwellungen  ein,  an  die 
sich  theils  Gewebsdegenerationen,  theils  auch  wieder  Gewebswuche- 
rungen anschliessen. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  kann  die  Milz  hochgradig  ver- 
grössert,  pigmentirt  und  in  ihrer  Siructur  stark  verändert  sein.  Ebenso 
können  sich  in  der  Leber  theils  Degenerationen  und  Pigmeutirungen^ 
theils  auch  indurative  Wucherungen  einstellen. 

Den  einzelnen  Fieberfornien  entsprecheji  nach  dem  Angegebenen 
bestimmte  Varietäten  des  Plasmodinm,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die 
als  Febris  qnotidiana,  subcontinua  und  comitata  bezeichneten  Fieber- 
formen auch  dadurch  entstehen  können,  dass  Plasmodien  der  Tertiana 
oder  der  Quartana  im  Blute  in  verschiedenen  Generationen  vorhanden 
sind,  so  dass  täglich  ein  Theil  der  Parasiten  zur  Sporulation  gelangt. 
Es  entstehen  dadurch  quotidiane  Fieberformen,  die  man  als  doppelte 
Tertiana  (Quotidiana  triifnartanaria)  aufzufassen  hat. 

Ob  die  Malariaparasiten  ein  Toxin  produciren,  ist  noch  fraglich;  es 
wird  seine  Bildung  zwar  vielfach  angenommen,  ist  aber  nicht  nach- 
gewiesen. Wie  die  nach  Wochen  und  Monaten  auftretenden  Recidive 
der  Malariafieber  zu  erklären  sind,  ist  ebenfalls  noch  unbekannt.  Die 
Annahme  von  Golgi,  dass  die  Halbmonde,  welche  man  in  den  Inter- 
vallen im  circulirendeii  Blute  findet,  die  Bildung  der  Recidive  ver- 
mitteln, wird  von  Anderen  (Celli)  bestritten.  Nach  Plehn  finden 
sich  in  den  rothen  Blutkörperchen  basophile  Körner  so  lange  als  die 
Infection  fortdauert;  sie  verschwinden,  wenn  die  Infection  erloschen  ist* 

Die  in  nordischen  Gegenden  vorkommende  Malaria  entspricht  im 
Allgemeinen  den  Frühjahrsformen  der  italienischen,  während  in  den 
Tropen  die  ästivo-autumnalen  Formen  vorkommen. 
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HUmo^iitondleu,  d.  h.  Sporozoen,  welche  auf  Kosten  der  rothen  Blutkörperchen 
leben  und  dadurch  Krankheiten  erzeugen,  welche  der  Mfllana  zugezahlt  werden, 
koniraen  vielfach  aurh  bei  Tliieren  ^or.  Am  besten  sind  diejenigen  der  YOgel  bekannt 
(Dakilewsky,  Mac  CAixusi,  Rosa,  Grasri,  Dionisi,  Celu),  und  es  ist  auch  der 
Leben*CYchis  der  Huniosi>oridien  der  Taube,  der  Eule  und  der  Lerche  festge**tellt 
worden,  Larbe  unterseh  cid  et  bei  den  Vögehi  zwei  Genera,  Halteridium  imd 
Proteoeonia  (Haeinoproteus  Kküse),  es  läset  aieh  indcftjien  über  die  Zahl  der  unter- 
scheid baren  Speciet^  zur  Zeit  nichts  Sicherem  sagen.  Celli  führt  von  den  genannten 
Vtigeln  drei  wohl  unterscheid  bare  Arten  auf. 

Unter  den  SÄng^ethleren  sind  e^  zunächst  die  Rinder,  welche  in  verschicilenen 
Gegenden  (in  den  Siklstaaten  von  Nordamerika,  in  Italien,  Südafrika,  Rumänien)  an 
Malaria,  die  eich  durch  hohes  Fieber  und  Hünioglobinune  auszeichnet,  leiden.  Bmith 
und  KtLEQURNE  halM?n  bei  rlcr  al«  Texasf  ieber  bejteichneteo  Rindermalaria  in  den 
rothen  Blutkörperchen  einen  kleinen,  oft  biro förmig  gestalteten  und  paarig  auftretenden 
Parasiten  gefunden  i  P  i  r o  p  1  a h  ni  a  b  i ge ni  i  n  u  m) ,  dessen  pathogene  Bedeutung  eie 
durch  Uebcrirapfen  paraBitcnhaltigcn  Blutes  auf  gesunde  Rinder  feststellten.  J?ie  wiesen 
femer  nach,  dass  die  natürtiche  liifection  durch  parasiiischej  auf  den  Rindern  lebende 
Zecken  erfolgt,  wobei  aber  nicht  dasselbe  Indinduutn,  welches  inficirtea  Blut  aufge- 
nommen hat,  sondern  erst  die  von  demselben  abatanimende  Generation  die  Infeetion 
vcfmittelt.  Koch  hat  di^en  fnfectionsmodus  bei  Rinderhämngkibinune  in  iJeutsch- 
Ostafrika,  €tRAS8t  bei  Rindern  in  Italien  besstätigt.  Die  Entwicketungsgeschichte  des 
Piroplasma  im  Innern  der  Zecken  ist  uo«"h  unbekannt,  und  es  ist  danach  nicht  fest- 
gestellt^ ob  der  Pam^it  den  bekannten  Malanaparasiten  anzugliedern  ist.  Gegen  die 
nähere  Verwatidt-schaft  mit  letzteren  spricht  (LifTE),  dass  er  t^ich  iimerhalb  der  rothen 
BlutköriMTchen  durch  eine  wiijderholte  einfache  Theilung  vermehrt.  Nach  Kolle 
kommt  m  Hudafrika  neben  dem  Texasfieber  noch  eine  andere  Malariakrankheit  bei 
den  Rindern  vor  (Febris  maiariaformis},  welche  durch  einen  ähnlichen  eudog lobularen 
Parasiten  verursacht  wird. 

Nach  BoNOME  und  Celu  kommen  sodann  Hämospfjridien  ab  Ursache  von 
Malaria  auch  bei  Schafen  und  Lämmern  vor,  nach  PiaXä  und  Galli- Valemo 
auch  bei  Hunden,  nach  Koni  und  Ko>iSEL  auch  bei  Affen,  nach  DlOJriSl  bei  Fleder- 
mäusen, doch  ist  die  Leben sgeschichle  aller  dict^er  Parasiten  nicht  bekannt. 

Daxilewsky  and  Celli  haben  Hfunospondien  vom  Frosch  beschrieben,  und 
letzterer  hat  auch  die  Entwickelunjtr  innerhalb  des  Blutes  festgestellt. 

Ob  die  Malariaffarasitcn  des  Menschen  auf  Thiere  übertragbar  ^ind,  resp.  ob 
Malaria  von  Thieren  durch  Vermittelung  von  Btechinücken  zur  Infection  von  Menschen 
führen  kann,  ist  nicht  sicher  entschieden,  jedoch  unwahrscheinlich.  Am  iihnlich- 
sten  sehen  die  Phisni*>tJien  der  Fledermäuse  denjenigen  des  Menschen,  doch  ergaben 
Uebertragungsversuche  von  Droxi8J  keine  positiven  Resultate.  Danach  ist  anzu- 
nehmen, dass  die  Mahiria  an  einem  gegebenen  Orte  aussterben  würde,  wenn  entweder 
alle  empfänglichen  Anopheles- Individuen  getödtet  oder  alle  inficirten  Menschen  gleich- 
zeitig geheilt  oder  vor  Mückenstichen  gee^chützt  werden  konnten. 

Zur  Färbung  der  Malariaplnsmmlien  wird  am  besten  die  Ro^LANOW8Kl*sche 
Färbung  verwemlet,  durch  welche  auch  der  Kern  different  gefärbt  wird. 

Die  Ansicht,  <lass  Mosifuitos  an  der  Verbreitung  der  Malaria  betheiligt  sind,  ist 
schon  alt  timl  hat  sich  in  Italien  von  der  Röuicrzeit  her  erhalten;  KoCH  hat  diesen 
Volksglauben  auch  bei  Negern  gefunden.  In  neuerer  Zeit  haben  zuerst  Mansox  (1896) 
und  BlCJNAMi  (18\)6)  dieser  Frage  ihre  Aufmerksamkeit  zugewendet  und  HypotheBeo 
über  die  Rolle  der  Mosquitoe  bei  der  Verbreitm^g  der  Malaria  aufgestellt.  BmNAMt 
bat  auch  diesbezügliche  Experimente  angestellt,  kam  ind<?ssen  zu  keinem  positiven 
Heeultat  Erst  Roks  gelang  es  (18117 — i\H),  den  EntwickeJungi«cycluü  di/s  Malaria- 
plasmmiium  der  Vogel  (meist  als  Proteosoma  bezeichnet >  festzustellen.  Nach  seinen 
l^ntersuchniigen  dringen  die  mit  dem  Blute  erkrankter  \'ögel  in  den  Dannkanal  der 
Mücken  gelangten  Parasiten  in  die  Darmwand  und  wandeln  sich  hier  in  Cysten  um, 
in  denen  unzählbare  Mengen  von  stü  liehen  form  igen  Kennen  i^ich  entwickeln.  Frei 
gewonlen,  gelangen  diese  Keime  in  die  Bpeicheidrüsen  der  Mücken  und  von  da  beim 
Akte  des  BlntaangÄn»  in  den  Vogelorganismus.  Ross  fand  5— *J  Tage  nach  tier  In- 
fection die  Parasiten  im  Blute  dca  inficirten  Vogels. 

Slffkr.  Lshrb.  d.  allfeco.  F«tiioL   10.  Aufl.  47 
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In  derselljen  Zeit  fand  Gkasri  durch  sorgfältige  Beobat-htungen,  dtee^  die  Ver- 
breitung lier  Malaria  des  Menßclicii  tiiclit  mit  derjonigon  der  gemeinen  Stechmücke^ 
(Culex  pipieni*),  t*oridern  mit  der  der  A  n  o  p  h  e  1  es  c  1  a  v  i  g  e  r  { FABRicnrs)  (Fig.  521j)  zu* 
samm  PH  fallt,  (ieatützt  auf  diew  Beobachtung,  gelang  es  danach  BHiNami»  durch  den 
Stich  der  Atio[)heleÄ  Malaria  auf  gcüunde  Menschen  zu  übertragen.  Weiterhin  gciaiig 
es^  Grassi,  unter  Mitwirkung  von  Bastiaselli  und  Bigxa.mi,  den  Entwickelungft- 
cyehiK  der  Malariaparasitcn  festzu stellen.  Dabei  w teilte  e^  eich  heraui*,  da-^  verschiixlene 
in  Italien  cinheimLschc  Anopheleiiarten  (An.  claviger  [FAnKTCUH)  g.  A.  inaculii^nni» 
pViitiiGEy],  A.  tiupcrpk'tiie ,  pM'udopictu^j  bifurentue)  die  Malaria  des  Menschen  ver* 
breiten,  während  die  Culex  pipiens  <ler  Wirth  der  Parasiten  der  Vogelmalaria  ist. 

Der  Entwiekeliuiffscyeliis  der  Maliiria[iEiLsmcKlieii  gestaltet  t*ich  danach  folgender- 
maa88en.  Innerhalb  de^  Bluter?  (der  Menschen  sowohl  wie  der  Vögel)  erfolgt  die 
Verroehrung  üuniichÄt  durch  Bchizogouie.  Die  Jugendformen  der  Plasmodien,  die 
ein  kleines  iinpigmentirtet*  Körpereben  darstellen,  waeheen  innerbalb  eine«  Blut- 
körperchen» (Fig.  o32  7)  zu  einem  growsen  Körper  (2}  heran ^   in  dessen  Centrum   sich 


^.-<<^^. 


Fig.  532.  Entwicke- 
ln ngscy  kl  US?  von  Proteo- 
soma  (nach  Schaudixn  und 
Luhe).  /  bpirozoit  (oder 
Merozoit)      innerbalb      eines 

rothcn  Blut  kör  riereheus. 
*J  8chizont.  //  ^t-bizont  mit 
zablreiehen  Kernen.  4  ^chizo- 
gonie,  Bildung  der  Merozoite. 
ö  Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Makrogamet  (weih- 
liche GescbleehtRÄelle).  6'  Ans- 
gebildeter  Makrogamet  nach 
Aussto88ung  des  Karyosoms, 
5«  Aus  einem  Merozoften  ent- 
standener Mikrogametocyt 
(m  an  n  1  i che  G eschlechtÄzelle). 
lif  Mikroganaetoovt  umgeben 
von  abgelösten  Rfikroeameten 
(Samenkörpern).  7  i5ef ruch- 
tun g  des  Makrogameteji,  v 
Ookinet.  />  Oocyste  mit  Sporo- 
blaaten.  //^OocyMemitSporo- 
zoiten.     II  Freier  Sporozoit 

PigiiientkÖmer  aosammeln.  Dieser  als  Schizo'nt  zu  bezeichnende  Zellkörper  zeigt 
alsdann  als  Vorbereitung  zur  gchizogonie  Kernvermehrimg  {3}  and  theilt  sieh  alsdaun 
in  eine  nach  der  Species  wechselnde  Zabl  von  Sporen  oder  Merozoiten  (J)  unter 
Hinterlassung  eines  pignientirten  Resikörjien^.  Diese  Merozoiten  suchen  akdann  von 
Neuem  ein  rothes  Blutkörpereben  ( /)  auf. 

Bei  der  Sporogouie  wacksen  die  Merozoiten  zu  Gesehleehtaindividncn,  Makro- 
gameten (5)  und  Bükroganictticyten  ißa\  beraiL  In  den  Magen  von  IjUitaaugenden 
Mücken  aufgenommen,  reifen  dann  Gcs^cblechtj^individneu  zur  Befruchtung  heran»  der 
Makrogamet  durch  Ausstossung  des  Karj'Oöom&  (6*),  der  Mikrogametocyt  durch  Bildung 
der  Mikrügameten  (/j  a).  Sodann  erfolgt  die  Copulntion  ( 7).  Aus  der  Copula  enUteht 
der  bewegliche  Ookinet  (S),  der  in  iler  Wand  dea  Mückeudanncs  zur  Oocyßte  wird, 
in  der  sich  durch  Theilung  des  Kerns  die  Sfioroblasten  {9)  bilden,  die  ihrerseits  in 
eine  grosse  Zahl  von  Sjxjrozoiten  HO)  zerfallen,  die  {11},  freigeworden,  vornehmlich  in 
die  Speicheldrüsen  gelangen  und  von  da  aus  durch  den  Stich  der  Mücke  auf  einen 
neuen  Wirth  übertragen  werden,  um  ßich  im  Blute  deaselbea  durch  Schizogonie  {1—4} 
zu  vermehren. 

Die  Auophel(E^larven  leben  vornehmlich  in  langsam  fliea&endem  Wasser.  Die 
Eier  von  Anophelea  clanger  brauchen  (Celli)  Im^I  20—25*^  ungefähr  30  Tage  zur  Aus- 
bildung tler  Insecton  und  diese  legen  nacb  20  Tagen  wieder  Eier.  Puppen  leisten  der 
Austrockniujg,   der  Kälte   und  der  Fäulniss  des  Wassers  Widerstand.     Die  Mücken 
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fliegen  Al>end8  und  NaohtJSj  erhel>en  sich  aber  nicht  in  bedeutende  Höhe  über  deo 
BtKJen  und  entfernen  sich  auch  nicht  weit  von  dem  Orte  ihrer  EntwicJielung.  Nach 
G II  ASSI,  BioXAMi  und  Basti  an  klli  entwickeln  nlch  die  Ae'^tivoautunmalpara^iten 
innerhalb  von  Anophelos  liei  einer  Tcm}»€*rntur  von  14 — 15*  nicht,  bei  20— 29 "  wacb^en 
sie  nur  Iang;;am^  bei  30"  machen  sie  ihre  ganze  Entwickelung  bis  zur  Bildung  der 
Hporozoiten  in  ca,  7  Tagen  dnrch. 

Die  Literatur  ül>er  .Malariaparasiten  ist  Biisserordentlich  umfangreicJi.  Ueber  die 
Eeeultate  der  neuesten  UntersucJm^igen  berichten  vornehnilieh  tlie  unten  citirten  Ab- 
handlungen von  Mannabeko,  Nüttalu  Celli,  >Iarckiafava,  Bignami  und  Luhe. 
Der  letztere  behau rlelt  vornehmlich  die  Frage  der  Stellung  der  Malftriaparnsiten  im 
zoologischen  System  und  ihre  Beziehung  zu  anderen  Sjiorozoen,  insbesondere  den 
Goccidien» 
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n.  Verüies,  Wiiriiier- 

A.  Flathelmmthen,  Plattwürmer, 

1.  Trematodeu,  Saugwürmer. 

4^  1H5.  Die  Treiuatoden  oder  Sau ji^würmer  sind  Platt wünner  von 
zuDgen-  oder  lilattförniiger  Gestalt.  Sie  sind  im  Besitze  von  Haftapparaten 
in  der  Form  liauchständiger  Sau^näpfe  verscliiedener  Zahl,  bisweilen  auch 
haken-  und  ktamnierfönniger  Hornstäbe.    Der  Darmkanal  entbehrt  des 
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Afters  und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die  Entwtckelung  geschieht 
direct  durch  l^ebergang  der  aus  den  Eiern  ausgeschlüpften  Emhrvonen 
(Miraeid  iu  m)  in  geschleehtsreife  Thiere,  oder  auf  dem  Wege  des 
Generationswechsels  durch  K  e i  m  b  i  1  d  ii  ii  g  i  m  Inner  n  v  o  n  A  in  m  e n* 
Das  Miracidium,  d.  h.  der  bewimperte  Embryo  ilringt  in  eine 
Schnecke  orter  Muschel  und  wächst  zu  einem  Keim  schlauch 
(Sporocyste)  aus^  der  in  sich,  entweder  direct  oder  nach  Bildung 
6iner  Zwischengeneration  von  Keimschlänchen 
(R  e  d  i  e  n\  eine  ausschwärmende  Generation, 
die  mit  Ruderschwänzen  versehenen  Cer- 
c  a  r  i  e  n  ,  entwickelt.  Diese  dringen  unter  Ver- 
lust ihres  Rtiderschwanzes  in  einen  neuen 
Wirth  (Mollusken,  Arthropoden,  Fische,  Am- 
phibien) ein .  kapseln  sich  ein  und  werden 
geschlechtsreif,  sobald  sie  in  den  Endwirth 
gelangen.  Die  Keimschläuche,  welche  die 
Cercarien  produciren ,  werden  als  A  m  ni  e  n 
bezeichnet ;  bilden  sie  zuerst  Redien  nnd  dann 
erst  Cercarien  ,  so  nennt  man  sie  G  r  o  s  s  - 
a  m  m  e  u, 

DlstoiiiH  hepatleiiiit,  der  Leberegel,  ist 
ein  blaftformiger  Saugwunn  von  2S  mm  Länge 
und  12  mm  Breite  (Fig,  53:i).  Das  Kopfende 
springt  schnabelförmig  vor  und  tragt  einen 
kleinen  Sangnapf,  in  <lem  der  Mund  sich  be- 
findet. Dicht  hinter  demselben  findet  sich  an 
der  Bancbtläche  ein  zweiter  Saugnaid".  Die 
GeschlechtsötTnung  liegt  zwischen  beiden  Saug* 
näpfen. 

Fig.  533.  Distoma  hepaticum  mit  männücliem 
und  weiblichem  Gefichlechtaapparate  {nach  Leuckart). 
Vergr.  3  *>. 

Der  Uterus  bildet  einen  knäuelfurmig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hinteren  Saugnapfe,  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibes 
liegen  die  Dottersäcke  und  zwischen  denseli*en  die  vielfach  verzweigten 
Ilodenkanäle.  Der  gabelig  getheilte  Darmkanal .  (in  der  Fig,  533  nicht 
sichtbar)  ist  stark  verästelt. 


Fig.  534.    Eier  von  D  i a  t o  ra  a  h  e  p a t ic  u  ni  (uavh  Leuckakt).    Vergr.  200. 

Die  FJer  (Fig.  5H4i  sind  oval,  0^3  mm  lang,  0,08  mm  breit.  Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  Embryo,  ein  Miracidiuni  (Fig.  r)35  A) 
mit  zelligen  Keim  ballen  (n),  das  mit  Hülfe  eines  Flinimerkleides  herum- 
schwimmt und  ein  neues  Wohnthier  aus  dem  Stainnie  der  Mollusken 
(Lininaens  niinutusi  aufsucht.  Heim  Eindringen  in  die  Schnecke  wird 
die  Hautschtcii!  abgeworfen,   und   es   wandelt  sich  das  Miracidium, 
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das  einen  Dann  und  ein  Excretionsorgan  und  Geliirn^rangUen  besitzt, 
in  eine  Sporocvste  um  (B)»  in  welcher  Darm  und  Nervensystem 
sich  znrilfkbildeii ,  wätirend  sich  die  zclligen  Kciinballen  weiterent- 
wickeln ill  it)  nnd  eine  zweite  Generation  K  ei  ms  eh  laue  he, 
die  Redieo  (B  b)^  bilden.  Diese  Redien  (C).  welclie  einen  Darm 
(C  a)  Ijesitzen,  i^rridueiren  alsdann  innerhalb  ilesselben  Wirthes  aus 
Zellen,  welche  sich  von  ihrem  Keinila^^er  ahhjsen  (C  //),  die  Cer- 
carien  (D),  welche  den  Wirth  verlassen  nnd  mit  Hülfe  eines  Ruder- 
schwanzes im  Wasser  herumschwimmen.  Unter  Verlust  des  Ruder- 
schwanzes eucystiren  sie  sich  an  irgend  einem  Fremdkörper  und  ge- 
langen von  da  (meist  mit  dem  Futter)  in  den  End wirth,  in  dem  sie 
sich  zum  gesehleclitsreifen  Thiere  entwickehh  Das  Geschlechtsreife 
Thier  bewohnt  die  (lallengänge,  selten  findet  es  sich  im  Darm  oder 
in  der  unteren  Hohlvene.  Beim  Menschen  ist  der  Leberegel  selten, 
dagegen   häutig  bei   Wiederkäuern.     Die  Folgen  seiner  Invasion   sind. 


Fig.  535.  Entwickeln ng  des  Lcberegel«  (nach  Leückaet).  A  Mira- 
eidiiim  mit  Keimballen  (ci).  B  ötioroevstc  mit  Keiiu ballen  (a)  und  ßedicn  {b}. 
C  Redie  mit  Dann  (a)  und  Keiiabaflea  [hl  D  Ccrcarie  mit  Mnnil  (a)  nnd  Bauch- 
»augnajjf  {h},  Darm  (c)  nnd  Drüse  (d\ 

namentlich  wenn  er  in  grossen  Mengen  vorhanden  ist,  Verstopfnngeu 
und  ulceröse  Stricturen  der  Gallen gängc,  Gallencfmcremenfbildungen, 
Entzündung  der  Umgebung  der  Gallengänge  nnd  Hyperplasie  des 
Leberbindegew€4ies  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes. 

Btstoitm  laneeolatiiiii  ist  nur  8  1*  mm  hing  und  2— 2X)  mm 
breit,  lancettförmig,  der  Kopfabschnitt  nicht  besonders  abgesetzt 
(Fig-  5,%). 

Die  Körperhaut  ist  nackt.  Die  beiden  gelappten  Hoden  (k)  liegen 
dicht  hinter  dem  Kantdinapf,  vor  dem  Eierstock  io)  nnd  dem  Uterus 
(«),  dessen  Windungen  durch  das  durchsichtige  Körperparenchym  hin- 
durcliscliijumern.  Die  vonleren  Windungen  mit  den  reifen  Kierii  sind 
schwarz,  die  übrigen  rostroth.  Die  gelldichweissen  Dottcrst^" 
liegen  in  der  Mitte  des  Seiten  randes. 

Die   ovalen   Eier   sind  0,04  mm   lang,   enthalten 
den  Embryo,   der   aber   erst  einige  W^ochen   nach  der 
ausschlüpft.     Seine  Metamorphosen  sinii  unbekannt. 

Distoma  lanceolatum  bewohnt  ebenfalls  die  Gallen  gange,  ist  beiui 
Menschen   sehr  selten ;    häufiger  kommt   es   bei   Schafen   und  Rindern 


(d) 


schon   im   Uterus 
Ablage  der  Eier 


erhel>liclien  Veräinlerun*;eii :   l*ei 
sich    Entzüiidung    und   Wiiclie- 
riiiig    des    peniM>rtalen    Binde- 
{^eweltes  einstellen. 

Dlstoma  spathiilatiiiii ( Fig. 
537)  ist  ein  in  Japan  nn<i  China 
beim  Menseben  vorkonnnender 
Saugwunn  von  10^  14  nun 
Lfinge   und  2,6—4  nnn   lireite, 

Fig.  536.  Distoma  (an Ceo- 
lat um  (nach  Hertwig).  s'  Vorderer 
Haugnapf  und  Eingangs  in  den  gä- 
beligen  Darm,  js"  HinCerer  Saiignapf. 
k  Hoden  nüt  Vaeadcfercnria,  r  ('irrnj*. 
u  Utpru^.  o  Ovarmm.  /  LAUEER^Bcher 
Gaa*r  uijd  Schalen« Irüse.  d  Dotler- 
«töcke  nnt  Aiisführun gegangen  nach 
der  S<;halendrii»e.  w  Wa8eergefäj?.s> 
g  Gaughoti.    Vergr.  8 

Fig.  537.  Dintoma  spatbu- 
latum  (nach  Katsuraua).  a  Mund- 
aaugnapf.  h  Dann,  v  Utcrui^.  d  Ho- 
den, e  DolterstÖcke.  f  li^am entasche, 
ff  Ovarium.     Vergr.  6. 

Die  Eier  sind  0,027—0,03  mm  lang  und  (M)iri— 0,018  mm  li 

wohnt  gewfihnlich  die  Gallen;iän*i;e  nnd  die  Gnllenldase.  kann 

die   Pankreasgünge  tKATöi-RADA)   eindrirt^en   und   in   den 

treten.   Da  er  in  grossen  Mengen 

auftritt  (Katsüräda   zählte  in 

einem  Falle  43(j1k  so  verursaeht 

er  (iaUenstanungen  und  oft  auch 

mehr  oder  weniger  schwere  Ent- 
zündungen   und    Bindegewebs- 

w uehernn geu. 

Der    Parasit    koninit    aucb 

bei    Katzen    und    Hunden    vor 

(Katsurada). 

Dlsttniia       Trcsteriiiaiiiil 

(Herbert)  s.  D.  pulmonale 

(Baelz)    kommt     ebenfalls    in 

Japan,  China,  Korea  vor.     Der 

Wurm  ist  7,5  —  10  mm  lang, 
,5—7,5  mm  breit,  eiförmig  ge- 
t:8taltet,  mit  kidit  abgeplatteter 

Fig.  538.    BiÄtoma    Weeter- 

ttiAnni,     durch     Druck     abge- 
plattet, in  (kr  Bauchl  agc  (risK^ 
KAT6Ü11ADAI     ti  n,  tf,    Mnnd-    und 
[  Batich.*augnapf .     //  Darni^chenkoL     ß 
Jen.    d  OvanuHi.    e  Dottcr&tücke. 
tlenflriise.     y    rtern«.     h   Ex* 
ÖOüKgefa**^.    Vergr.  7,2. 


reit.  Er  i»e- 
al*er  aucdi  in 
Darm    über- 
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Bauclifläche,  Die  ovalen  Eier  sind  0,09  itim  laog,  0»056  mm  breit.  Die 
innere  Organisation  (Fig,  538)  ist  ähnlich  wie  bei  den  anderen  Trema- 
toden.  Er  kommt  sowohl  beim  Menschen  als  bei  Katzen  und  Hunden 
iKATSURADA)  voi.  Er  bewolmt  am  häutigsten  die  Lunge,  kommt  aber 
auch  in  anderen  Organen,  Pleura,  Gehirn,  Leber,  Darmwand,  Bauchteü, 
Augenhöhle,  Augenlid,  Hodensack,  vor.  Er  findet  sich  jeweilen  in  kleinen, 
durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgegrenzten  Höhlen »  zuweilen  zn 
zweien,  nnd  kann  innerhalb  der  Lunge  auch  in  den  Bronchien,  deren 
Wand  alsdann  durch  entzündliche  Processe  verändert  ist,  liegen 
(Katsurada).  Er  kann  in  der  Lunge  Hämoptoe  lierheiführen  nnd  den 
Tod  verursachen.  Die  Zahl  der  Lungenegel  steigt  bis  auf  20^30  und 
mehr.  Abheilung  der  Erkrankung  ist  nach  dem  Tode  der  Parasiten 
möglich. 

Distoiiia  fellfieniii  (Rivolta)  s.  D.  sibiricuni  (Winogradow)  ist 
ein  platter,  fast  durchsichtiger  Saiigwurm  von  8—18  nun  Länge  und 
1^5—2,5  mm  Breite,  der  in  den  Gallengangen  der  Katze  und  des 
Hundes  vurkommt  und  in  einigen  (hegenden  (Sibirien)  auch  lieini 
Menschen  beobachtet  ist.  Nach  WiNoriRADrnv  gehört  er  in  Tomsk  zu 
den  häutigsten  Parasiten,  Vor  Kurzem  hat  Askanazy  einen  Fall  in 
Königsberg  beoliachteL 

Sowohl  beim  Menschen  als  beim  Thiere  kann  sich  an  die  entzünd- 
liche Wucherung,  welche  die  verschiedenen  Distomen  in  der  Leber 
verursachen,  Krehsent Wickelung  a n seh li essen, 

Distoiiia  haeniatubiuni  s,  Bilharzia  hacmatobia  (Fig,  539) 
ist  getrennten  Geschlechtes,  Mund  und  Bauchuapf  liegen  in  unbe- 
deutender Entfernung  voneinander  atn  verjüngten  vorderen  Leibesende, 


Fig,  539. 


Fig*  540. 


v^J 


Fig,  ri39.  D  i  fl  t  o tu  a  h a c m  a t n b i  n  ni  (nach  Leuctkart).  JIÜDticlien  und  Weib- 
chen, das  letztrro  im  Cfinalis  gTrnaecophoruH  d(^  erateren,    Vergr.  10. 

Fig.  540.  Eier  von  Dit<toraa  Iiaematobium  (nach  Leu ckart).  a  Ei  mit 
EndetacheL    b  Et  mit  Öeit<»iistacheL    Vergr.  150. 

Die  Geschlecht  so  ffnuug  ist  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem 
Bauchsaugnapfe.  Das  Männchen  ist  12—14  njni  lang.  Der  ivörper 
ist  platt,  aber  in  seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammen- 
gerollt (Fig.  539),  die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient. 

Das  li)— 19  mm  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindHsch,  Die  Eier 
sind  längsoval  (Fig,  54(J),  0,12  mm  lang  und  besitzen  einen  End-  oder 
einen  Seitenstachel,  Nach  Beobachtungen  von  Sonsino  findet  bei  der 
Entwickelung  des  Distoma  haematobinm  kein  Generationswechsel  statt. 
Den  Zwischenwirth  bilden  kleine  Kruster,  in  welche  sich  der  im  Wasser 
schwimmende  bewimperte  Embryo  einbohrt,  um  sich  in  dessen  Gewebe 
einzukapseln.  Wahrscheinlich  wird  dann  die  Infection  durch  den 
Genuss  mit  Larven  inficiiten  Wassers  vermittelt. 
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Die  Würmer  tinden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der 
Pfortader;  in  der  Milzvene,  den  (lekrüsvenen,  sowie  in  den  Mastdann- 
uiid  Blasengefässen,  indem  die  Würmer  durch  die  Vena  niesaraica  in- 
ferior in  die  Venae  haemorrhoidaies  und  vesicales,  in  die  Ureierenvenen 
und  Prostafavenen  gelangen,  gelegentlich  können  sie  auch  in  die 
untere  Hohlvene  und  von  da  in  die  Lunge  gerathen*  Ilire  Eier  durch- 
setzen demgeinäss  vorzüglich  die  Mucosa  und  Snbnmeosa  der  Ureteren, 
der  Bla^^e  und  des  Rectums,  zuweilen  auch  die  Leber,  die  Lunge,  die 
Nieren  und  die  Prostata.  Schon  innerhalb  der  Harnwege  können  sich 
walzenförmige,  mit  Flimntercilien  betleckte  Embryonen  (Miracidien)  ent- 
wickeln. Kartulis  fand  sie  auch  in  der  Haut  des  Unterschenkels  und  des 
Fusses,  und  ist  danach  der  Ansiebt,  dass  die  Infection  nicht  nur  von 
dem  Darm»  sondern  auch  von  der  Haut  aus  erfolgen  kann. 

Die  Ablagerung  der  Eier  verursacht  schwere  Entzündungen,  die 
theils  zu  Gewebszerstörung,  theils  zu  Gewebswucherungen  führen,  ilie  in 
Schleimhäuten  in  Form  pai>illärer  und  px^lyposer  Bildungen  auftreten. 
In  der  Blase  kann  es  zu  Inkrustationen  und  zur  Bildung  von  Steinen, 
auch  zur  Entwickelung  von  Fistelgängen  kommen.  In  der  Leber  führt 
der  Process  zu  Bindegewebsinduration.  In  der  Blase,  den  Samenbläs- 
eben, der  Prostata,  in  der  Haut  Uvartulis)  kann  es  im  Anschluss  an 
die  entzündlichen  Processe  zu  der  Bildung  von  Krebsen  koninien. 

Der  Parasit  kommt  an  der  ganzen  Ostküste  von  Afrika,  ferner  in 
Zanzibar,  Tunis,  am  Niassasee,  in  Beirut  und  Sicilien  vor.  Am  häufig- 
sten ist  er  in  Aegypten,  wo  ca.  25  Proc.  der  einheimischen  Bevölkerung 
daran  leiden. 
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2:  (■  e s  t  o d e ii ,  B a u  d  w  ü r  iii  e r, 

§  184  Die  Katidwitniier  sind  miiod-  und  darin  lose  Platt- 
wCirnicr,  die  sich  auf  dem  We^^e  des  Generationswechsels  durch 
KnosimnM:  einer  birnfonuij^en  Amine  vermehren  und  mit  letzterer 
längere  Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen,  !)andfürmigen  Kolonie 
vereinigt  bleiherL  Die  einzelnen  (Hieder  dieser  Kolonie,  die  Geschlechts- 
thiere  oder  Profflötticleii,  wachsen  an  Grosse,  je  mehr  sie  von  ihrer 
Rildungssfiitte  dunii  Entstehung  neuer  (TÜeder  entfernt  werden,  sind 
aber  sonst  ohne  ade  äussere  Auszeiehnung,  während  die  nnter  dem 
Namen  des  Kt^j^fes  bekannte  birnförinige  Aiiinie  (Seolex)  mit  2  oder 
4  Sanggriiben,  sowie  aueli  meist  mit  kralleotormig  gekrümmten  Haken 
versehen  ist.  Mit  Hülfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Band- 
würmer in  der  Darmwand  ihrer  Wirthe,  die  ausschliesslich»  wie  es 
scheint,  den  Wirlielthiereu  znii:ehiiren.  Die  Ammen  entwickeln  sich 
aus  einem  4  — ^>llaki^Hm  innden  Embryo  und  kommen  in  den  ver- 
schiedensten, niei?st  |*arenchymatösen  Organen  vor  (F  i  n  n  c  n ) ,  aus 
denen  sie  dann  tlureli  eine  passive  Wanderung  in  den  Darm  ihres 
späteren  Wirthes  übersiedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwurm  er  ge- 
hören  verschiedenen  Familien,  den  Täniaden  und  den  Buthrio- 
ceiihaliden  an,  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Band- 
würmer.    Letztere   kommen    beim  Menschen   nur  als  Bandwürmer  vor. 


§  185.  Taeiita  soliiuii  besitzt  im  entwickelten  Zustande  eine  Länge 
von  2^3  in.  Der  Kopf  (Fii:.  o41)  hat  die  (irösse  eines  kleinen  Steck- 
nadelkopfes unrl  eine  kugeliue  Form  mit  ziemlich  stark  vorspringenden 
Saugnäpfen,     Der    Scheitel    ist   nicht   selten    pigmentirt   und   trägt    ein 


Fiü:.  541. 


Fig.  542, 


Fig,  543, 


Fig.  541,   Kopf  von  T;  lium  mit  vorpfestellteni  Kostelltmi,    In  Karmin 

gefärbte«,  in  Kanadabal^am  ciu^.-i  inw^^rntines  Päparat.     Vergr  50. 

Fig.  5*32.     Halt) reife  und  reife  Glieder  m  natürl.  Grösse   (nach  Leückaut). 

Fig,  543,  Zwei  Proglottideii  mit  Uteniä,  um  das  Doppelte  vergrossert 
(nach  Leückajit). 
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massig  grosses  Rostelluui  mit  etwa  2ii  Hiikeii  von  ^^^druugenen  plyniper 
Form,  mit  kurzen  Worzelfortsiitzen.  Auf  ihm  Kopf  folM^t  eiu  fast  Zoll- 
langer,  fafienfOrmigcr  Hals,  In  einer  ^euissnu  Eutfernong  vom  Kopfe 
beginnt  eine  Gliederung,  Die  ersten  Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter 
nach  hinten  wächst  ihre  Länge  (Fig.  542),  sie  werden  quadratisch  und 
schliesslich  länger  als  breit.  P^tvva  VM)  eni  hinter  den»  IvMpfe  he^donen 
die  reifen  Glieder,  nachdem  schon  vorher  die  Geschlechtsorgane  zur 
vollen  Entwickelimg  gekommen  waren.  Die  reifen  Glieder  <Fig.  r>43) 
sind  in  gestrecktem  Zustande  9—10  mm  lang,  <i  7  mm  breit  und  be- 
sitzen abgerunilete  Ecken.  Die  Geschlechtsötlnun;^  liegt  seitlich  hinter 
der  Mitte.  Der  mit  Eiern  gefüllte  Frnchtbehalter  besitzt  7— 10  Seiten- 
äste, die  durch  grössere  Äbstiinde  von  einander  lu'etrennt  sind  und  in 
eine  wechselnde  Anzahl  baumformig  verzweigter  Aestchen  sich  antlösen. 
Das  Korperparen chynj  reifer  sowohl  als  auch  unreifer  Pro  j^lott  i- 
den  oder  Bandwurm^^lieder  (Fig  '44)  zerfällt  in  zwei  Ilauptschichten^ 
von  denen  die  centrale  als  Mittelschicht*  die  iierifihere  als  Rinden- 
schiebt  bezeichnet  wird.  Die  Mittelscliicht  enthält  die  Geschlechts- 
organe (Fig.  544  c,  d,  e,  /",  g,  Ä,  i,  A,  i,  m,  «),  sowie  das  Wassergefässsystem 


Fi^.  544.  G  l  i  e  <1  von 
Taenia  »oliwm  mit  ent- 
wickeltem Gesehleülits- 
a  p  p  a  r  a  t  ( nafh  Sommer  ). 
-I  Flächen  an  sirLi  df^  (Jliedes. 
ß  Nächst  vorderer»  C  nächst 
hinterer  Ghedmnd.  a  Ex> 
cretorißcher  LängsstÄnini,  «, 
Queranas  tu  mo.<e.  />  Phifima- 
tisches  Längsgefäss.  r  Hoden- 
blÄHchen.  d  Samengänge.  e 
Vba  lieferen s.  f  Cirnisbentcl 
mit  QrrnH.    g  Pciru«  genitalis.  *^ 

h  RÄiid|xapille.    i  Vagina,    k  Ovariura.    /  Alburaitulrüse, 
derselben  der  Eileiter,    n  Uterus,    Vergr.  30. 


m  SchaleDdrÜÄe  und  vor 


in),  einen  excretorischen  Apparat,  der  in  Form  zweier  im  seitlichen 
Rande  der  Mittelschicht  gelegener  Kanäle  den  ganzen  Bandwurm  vom 
Kopfe  bis  zum  letzten  Gliede  tlnrchzielit.  Üie  Kanäle  stehen  am 
hinteren  Ende  eines  jeden  Gliedes  nnter  einander  in  Verbindung  {a^} 
und  schicken  anch  zaldreiehe  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem  Korper- 
parenehyni  ab. 

Der  Geschlechtsapparat  bestellt  aus  männlichen  und  weib- 
lichen (iesrhlechtsorganen,  die  dicht  bei  einander  liegen.  Als  Hoden 
(c)  fun^dren  eine  Anzahl  heller,  kleiner  Bläschen,  die  namentlich  im 
vorderen  Theil  der  Miltelschirht  liegen.  Der  ndt  ihnen  durch  Samen- 
gänge (rf)  im  Znsammenhang  stehende  Samenleiter  ie)  mnndet  in  einer 
am  seitlichen  Runde  ih)  befindlichen,  mit  einer  Grube  versehenen  Fa* 
pille.  Das  geschlängelte  Ende  ij\  g)  liegt  in  einem  mnscnbisen  Beutel 
nnd  kann  durch  die  Geschlechtsüftnong  vorgestülpt  werden  (Cirrns)* 
iDie  weibliclie  Gejichlechtsöft'nung  findet  sich  dicht  hinter  der  männ- 
lichen in  der  j^leichcn  Geschlechtskhjake.  Die  Scheide  (i)  zieht  von 
da  nach  dem  hinteren  Rande  des  Gliedes.  Bevor  sie  denselben  er- 
reicht, erweitert  sie  sicli  zur  Samenblase  und  hinter  derselben  zum 
Befruchtun^^skanal  und  dem  sogenannten  kugelijiJien  Körper.  Die  keim- 
bereitenden Organe,  die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuclien  niuss, 
bestehen  aus  einem  paarigen  Ovariinn  [k)  und  einer  unpaaren  Albumin- 
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drüse  il),  schlauch-  oder  röhrenförmigen  Orfjanen,  die  im  hinteren 
Theil  der  Glieder  liegen  und  mit  dem  kugeligen  Körper  in  Verbindung 
stehen.  Letzterer  verbindet  sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen  Frucht- 
hälter,  dem  Uterus  in),  welcher  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  einen 
geraden  Kaniil  Idldet.  Treten  die  Eier  aus  dem  kugeligen  Körper,  in 
welchem  sie  die  erste  Entwickelung  durchniadien,  in  den  Uterus  ein, 
so  sprossen  die  oben  erwähnten  Seitenzweige  aus  und  fiiMen  sich  mit 
Eiern.  Während  dies  geschieht,  sclnvinden  die  übrigen  Geschlechts* 
Organe. 

Die  RintJ  en Schicht  der  Proglottiden  ist  w^esentlich  mus- 
eulöser  Natur,  enthalt  ausserdem  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen ,  welche  auch  in  der  Mittelschicht  nicht 
ganz  fehlen.  Die  Muscnlatur  besteht  aus  glatten  Fasern,  die  an  den 
Sauggruben  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche  des 
Bandwurmes  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt,  welche  am  Kopfe 
die  Haken  biklet. 

Die  Eierstockseier  sind  dünnhäutige,  blasse  und  gelbe,  nahezu 
kugelige  Zellen,  Im  Fruchtbehälter  wandeln  sie  sich  in  gelbliche 
Ballen  mit  dicker,  mehr  oder  minder  undurchsiditiger  Schale  nm,  die 
mit  dichtstehenden  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  54ä  a).  Oft  ist  letztere 
noch  von  einer  zweiten  Hülle,  einer  membranös  begrenzten  Eiweiss- 
schicht  (h)  mit  eingelagerten  Körnern  umgeben  (primitive  Dotterhaut). 
Der  Durehmesser  der  Eier  ohne  Dotterhaut  beträgt  0,(M  mm. 


Fig.  545. 


Fig.  546. 


Fig.  545.  Eier  von  Tacnia  Bolium 
mit  {b)  imd  ohne  (a)  primitive  Dott^rhaiit 
(üatb  Leuckart).    Vergr.  300. 

Fig.  546.  Cy 8 ticereus  cellulosae 
mit  auage wachsen ecti  Kopfzapfen  in  situ 
(nach  Leückart).    Vergr,  4, 


Die  dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unentwickelte  Eier^ 
sondern  sie  enthalten  einen  Embryo  mit  6  Iläkehen.  Es  lindet  also 
bereits  im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  statt,  die  reifen  Glieder 
sind  trächtige  Thiere. 

Die  Wei  terent  Wickelung  der  in  bräunliche  Schalen  einge- 
schlossenen Embryonen  erfolgt  gewöhnlich  in  einem  neueji  Wirth, 
Gelangen  dieselben  in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die 
Eihüllen  aufgelöst,  und  die  dadurch  frei  gewordenen  Embryonen  bohren 
sich  in  die  Magen-  oder  Darm  wand  ein.  Von  da  gelangen  sie  ent* 
weder  auf  dem  Blutwege  oder  vermittelst  activer  Wanderung  durch 
die  Gewebe  hindurch  in  dieses  oder  jenes  Organ.  Zur  Ruhe  ge- 
kommen, geht  der  Embryo  verschiedene  Metamorphosen  ein  und  w^andelt 
sich  innerhalb  von  2 — 3  Monaten  in  eine  mit  Serum  gefüllte  Blase 
(Fig.  546)  um,  von  deren  Wandung  nach  innen  zu  eine  Knospe  aus- 
sprosst,  aus  der  sich  ein  neuer  Bandwurmkopf,  ein  Scolex,  sowie 
ein  denselben  umschliessender  Sack,  ein  Receptaculum  s coli  eis, 
entwickelt. 

Die  mit  einem  Bandwurmkopfe  versehene  Blase  bezeichnet  man 
als  Flime  oder  Cystk*ercii8  eelluloi^ae.  Die  Scolices  besitzen  ausge- 
gebildet  einen  Hakenkranz,  Saugnäpfe,  ein  Wassergefasssystenj  und 
zahlreiche  Kalkkörper  in  ihrem  Leibesparenchym.  Gelangen  dieselben 
in  den  Magen  des  Menschen,   so  wird  die  Blase  aufgelöst,  und  es  ent 


öni-  I 


J 


wickelt  sich  durch  Bildung   von  Gliedern  von  dieser  Amme 
neue  Proglottidenkette,  eine  neue  Taenia  solioni. 

Die    Taenia     s o  I i um     bewohnt     den      D  ü n  u  d a rni     des 
Menschen     und    wird    durch    den    Genuss    ungekochten    Schweine- 
fleisches erworben»  indem  die 
zugehörige   Finne   fast  nur 
beim  Seh  w eine  und  beim 
Menschen  vorkommt.  Ver- 
mittelst seiner  Saugniipfe  und 
seines  Ilakenkranzes  heftet  er 
sich  an  die  Schleimhaut  des 
Darmes  fest ;  der  übrige  Theil 
hegt     ausgestreckt    frei    im 
Darm.     Meist  findet  sie  sich 
nur  in  einem  Exemplar  im 
Darme  vor,  doch  ist  die  An- 
wesenheit    mehrerer    Exem* 
|dare  nicht  selten.   Gelegent- 
lich hat  man  bis  zu  30  und  40 
hei  einem   Individuum   be- 
obachtet. Sie  verursaclien  Rei- 
zung   der    Darmschleimhaut,    . 
Kolik,  Störungen  im  Central-    \ 
uervensystem    "-*"  — *J--*' -" 
schcm  Wege. 

Die  Finne  ist  in  den  lie- 
weben  des  Schweines  bald  nur 
in  vereinzelten,  bald  in  zahl- 
reichen Exemplaren  (Fig.  547} 
vorhanden,  und  es  können 
einzehie  Organe,  so  z.  B.  ein 
Muskel  oder  das  Herz,  von 
denselben  dicht  durchsetzt 
sein. 

Beim  Menschen  kom- 
men die  Cysticerken  in 
den  verschiedensten  Geweljen, 
wie  Muskebu  (Jehirn,  Auge, 
Haut  etc.,  vor*  In  den  Ilirn- 
liauteu  und  dem  Gehirn  kann 

die  Finne  in  Form  nuiulbeerahnlicher  oder  traubenartig  gruppirter 
Bläschenhaufen  auftreten ,  welche  als  C  y  s  t  i  c  e  r  c  u  s  r  ac  e  m  o  s  u  s 
(Zenker)  bezeichne!  werden.  Die  Bläschen  sind  meist  steril,  doch 
können  einzehie  derselben  einen  Scolex  eiithalten* 

Die  Bedeutung  der  Finnen  richtet  sicli  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist 
sie  im  Allgemeinen  gering;  die  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  oft 
schwere  Störungen,  doch  können  krankhafte  Symptome  auch  fehlen. 
Local  ruft  sie  eine  leichte  Entzündung  hervor,  rlie  zur  Venlichtung  des 
Bimlegewehes  in  der  nächsten  Umgebung  der  Blase  führt.  Sie  bewahrt 
jahrehiug  ihre  Lebensfähigkeit.  Nach  dem  Tode  des  Scolex  schrumijft  die 
Blase,  und  im  Innern  lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Die  Ilaken  er- 
halten sich  in  der  Masse  sehr  lange.  Die  Infection  mit  Finnen  erfolgt  da- 
durch, ilass  Eier  oder  Proglottiden  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen. 

Taenia  uiedioeaiiellata  s.  saglnata  übertriHt  die  T,  solium  nicht 


% 


Fig.  547.  <  \-tirfrken  der  Taenia 
Koliuiu  im  Epirriiid  und  Maflkdfleisch  des 
UerzcDs  emeB  Sciiweiiies. 
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nur  an  Länge   (bis  4—7  in   und  uielirK   sondern   auch   an  Breite   und 
Dicke,  sowie  an  Grösse  der  Pro^lottiden  (Fi*:.  :'>48i. 

Der  Kopf  ist  ohne  Hakenkranz  und  Rostelinrn  (Fig.  541^  mit  elneiii 
flachen  Scheitel  und  4  grossen  kräftigen  Saufj^näpfen  versehen,  die  ge- 
wöhnlich von  einem  schwarzen  Pigmentsaum  unifasst  werden. 

Die  Eier   sind  ähnlich    wie   bei  Taenia  sfiUiim.     Der  ausgebildete 

trächtige  V  t  e r  u  s  (Fig.  55<>)  hat  eine  grosse 
Fig,  548.  2ülil  vun    Seiterizweigcn »    die    dicht    neben 

einander  verlaufen  und  statt  dendritischer 
Verästelungen  bluss  dicliotomiscbe  Theilung 
besitzen.  Die  (leschlechtsöffnung  liegt  hinter 
der  Mitte  des  Seiten randes.  An  den  frei- 
willig abgegangenen  «Üiedern  sind  die  Eier 
meist  entleert. 

Die   P"i  n  n  e    bewohnt   gewöhnlich    die 
Muskeln  und  das  Herz,  selten  andere  Or- 

f^M  g  a  n  e  des  II  i  n  fl  e  s  ( C  y  s  t  i  c  er  c  u  s  b  o  v  i s) 

MM  und  ist  etwas  kleiner  als  die  Schw^einetinne. 


Fig.  549. 


Fig.  550, 


i\ 


-j 


Fig.  Öls. 


■rücke  aus  einer  Taenia  eagi- 
njata  io  iiuLürlicber  Gnjsrie  (nach  Leückart). 

Fig.  5  Ji).  Kopf  von  Taenia  s  a  g  j  n  a  t  a , 
ziisamrncnjfczogoji.  SSchwar/o  Pignientirung  in  und 
zwischen  aen  Sauj^gruben.  Un^refarbtt^  Glycenri- 
präparat.    Vergr.  'S(h 

Fig.  5r*0.  Glied  der  Taenia  sag  in  ata 
um  die  Hälfte  vergrö?sert  (nach  Leuckart). 


Die  Entwicke!  un  g  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  T.  soliura. 
Missbildun^en  des  Bandwurms  sind  sehr  häufig. 

Der  Mensch  acquirirt  den  Bandwurm  durch  Genuss  von  roliem 
Rindfleisch.  Ob  auch  die  Finne  beim  Menschen  vorkommt,  ist  nicht 
sicher,   wird   aber   von   einigen  Autoren  (Arndt,  Heller)  angegeben. 

Durch  seine  kräftigen  Saugnäpfe  vermag  er  sich  an  der  Darm- 
Schleimhaut  festzuhalten.  Stieda  hat  einen  Fall  beobachtet,  in  dem 
eine  Tänie  in  einer  Länge  von  15  cra  durch  die  Wand  des  Duodenums 
in  das  Pankreas  gedrungen  war  und  in  ihrer  Umgebung  Gewebsnekrose 
und  Blutung  verursacht  hatte. 


H 
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Titenfa  eweuiiiedutt  s,  rllSptir«  is^t  15—20  cm  lang,  bcr^iLzt  einen  Kopf  mit 
Brwtdkim  und  Haken  kränz,  Sie  kommt  bei  Hundi-ii  uml  Katzen  Mufig  vor,  selten 
beim  Mepfirhen,  Ibr  Cyfeticorcoid  bewohnt  die  Lauu  und  den  Floh  des  Hundes,  seltener 
den  FK»h  dr^ä  Menschen  (Grassi). 

Taeiiiii  imnn^  ein  kleiner  Biiiidwiimi  von  8—15  mm  Länge,  hat  einen  Kopf  mit 
4  Pangnäpfeo  und  einen  Hakenkranz;  if^t  vorm^btidich  in  Aegyplen  luid  Italien  be- 
oba*'titet.  B.  üRASöi  könnt*!  bei  2  Bicilianern,  wdche  an  schweren  nervönen  Störungen 
gelitten  hatten,  mehrere  Tans^end  Exemi«lare  abtreiben,  Xat^h  meinen  Untersnehungen 
darch läuft  rhu  Ta nie  ihre  gesanimte  Entwickelung  vom  Embrvo  an  im  liriieni  des*selben 
Wirthes.  Visconti  (Rendicont*  /?.  htihtfo  Lomhfiräo  XVIII  1SS6^  fand  bei  der 
fcseetion  eines  jungen  Norditalieiicra  Taenia  nana  in  gröj^^erer  Zahl  im  unteren  Theil 
dee  Ileumt*.  In  Deiitachland  ist  sie  nur  in  einigen  wenigen  Fallen  (Mertens,  Leichtek- 
STERN,  RiiDEii}  beobaelitet  vvonlen. 

Tti€Q!a  dimiaata  {Ruv,\  b,  f  1  a  v  o p  u n c  ta t  a  (  Weixland),  minima  (Grassi) ; 
ein  Bandwtu-m  von  20— -tlO  mm  Länge,  mit  Kopf  ohne  Hakcnkran«,  der  bei  Ratten 
«ml  Mannen  hänfig  iet,  ist  in  einigen  wenigen  Fällen  auch  bei  Ment^ehen  beobachtet. 
Nach  Graööi  und  Royelli  lebt  die  h'hmp  m  einem  kleinen  ^Schmetterling,  sowie  in 
Käfern. 

AbTaenia  africana  hat  kürzlieh  V,  LmsTOW  einen  grötseercn  Bandwurm 
mit  unbewaffnetem  Scolex  lieachriebenj  der  bei  Negern  in  Deiitj*ch'Gr*tafnka  be- 
obachret  wurdr% 

Bei  Iliiust liieren  kommen,  von  jenen  Tanten,  die  Rie  geindn^am  mit  dem  Meoscben 
besitzen,  al^gt^chen,  Tänien  ^ehr  häufig  vor,  und  zwar  sowohl  bei  Herbiroren  als 
bei  Carnivoren  und  beim  feflügeL 

Taenia  margin  ata  des  Hurnlei^  ist  ein  1—5  m  langer,  mit  doppeltem  Haken- 
kianx  versehener  Bandwiirni,  der  nh  Blasen  wurm  in  und  unter  den  «erÖsen  Hiiuten 
von  behaf,  Kind,  Ziege  und  Bchwein  lebt  uml  Blasen  ver^ehieiicner  Cfrosse  bildet 

Taenia  t* e r r a t a ,  eine  50 — 1 OO  em  1  an ge,  mit  Hak vn  hcw a f f n et e  Hu n d etä nie, 
Ut  der  entwickelte  Zu^lAßd  von  Cy«ticerken,  weldie  bei  Kanindien  und  bei  Ha^en 
vorkommen, 

Taenia  cocnnru»,  ein  mit  Haken  versehener,  40— lUJ  em  langer  Hundeband- 
wurm,  verlebt  seinen  Bla>ienzu>^tand  am  häufigsiten  bei  Schafen,  wo  er  da^s  Oentral- 
nerven^ystem  anfBucbl  und  hirnekorn-  bin  hiihnereigro^sc  Bhiä^en  laldet,  welche  groBäe 
Mengen  von  f^colices  prmlneiren.  Ihre  Anweä^enlieit  im  Gehirn  verursacht  die  »og. 
Drehkrankheit. 

Taenia  plicata  ^10 — 25  cm  lang),  T.  raamillana  (1—3  cm)  und  T.  per- 
foliata  i3— 5  cm  lang)  konunen  Iveim  Fferde  vor;  T.  expan8a(4 — ö  m),  T,  denti- 
ciilata  (25 — 8<)  emj  «ind  die  gewöhnlichen  Bandwürmer  de*^  Rindei*.  im  t'ebrigen 
kommen  oIö  s^eltenere  Parasiten  nocrb  mehrere  Tänien  bei  Sciiafen  und  Rindern  vor. 
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Literatur  über  Tänien  als  Dar  m  pa  r  as  i  te  n. 

Hl^inehardLf   Ceatodt»  monstrueux,  Paria  1^94^  rtj.    VbL  /.   liukL  XVII  IS 95* 
BinchmanHr   PUumatisehe  lAingigefäate  bei  Taenia  *a^.  tt.   T.  »oL,  CbL  /.  ßakL  XII  lH9f. 
ßrftiim    /He   ^mbr^onale   Entxeirketung  der   Cestoden,  CbL  /.  BnkL    lSiS9  s    Helminihohg. 

Xütiien,  ib,  XII'  JS9S. 
Erlanffer,  Der  Gr^ehJerhtJtftppftrat  r,   Tftsnia  eehinoeoentJt,  Z,  f.  tris«.  Zont,  50,   ßd.  Ift90, 
Ortistti,   DU  Tatnia  uatta,  CbL/.  Batet,  I  u,  II ISS? ;   BnndtrHrmtnttritkttung,  ib.  III  2SSS; 

Knhrifketungset/eluj»    von    T*%fnki  rutumeriiM,  ib.   IV  tSsS, 
CTrojtirl»    ß.,    u.    /foirelK,    G.^   Embnjolotj.   hWuchumjen  an   Cestoden,  CbL  f.  Bakt.    V  tSS9, 
Quttlrbettii,   Hfhninthotogischc  ßcitrd<ft\    Virch,  Arck.   119.   Bd.    fS90, 
Huber,   Bibtiogmpfue  d.  jt/*«,   HetminthMogit,   1. — ^.  iTc/i»  Miinehftn  tS9i — &i* 
•/ojif*p/t,  /Am  central t  Nert'eniftfittrm  d.  Bandwürmer,  Ta^ebi.  d,  NtUurfortcherver»*  ßtrUn  18Sß* 
Kuhnnet   Anatt>mie  ron   Tnrnitt  ptrpAiaUu  ZfiUchr,  f*  wi§$,  Zool,  XXXIV* 
Kiti,    Uhrb.  d.  pathoL-anaL  Dimjnu$iik  II,  SttUitfaH  189S, 

heUfhlenMem^    Taenia  nana  n.  ßapopunctatn  Ä«^»in  Menschen^  D*  med,    Wnck.  189i. 
V,    Ltnjstow,    Tttenitt   nnna  w,   murina,  .Ar«.  ZriUehr,  f.  Naturttiu.   LS9C. 
huU,   BeohackL  üb.   Tamia  nana  u.  ßavop^nctata,  CbL  /,  ßnkt,  XVI  1894, 
Jlfittir a^rintf   Sur  le  mode  d^adkhion  de$  eetto^iU*  4  la  paroi  inle»tinalt^  A.  *iaL  de  bioL 

XXXII  1899. 
.Metnie,    Ueh,  d,  N«rv€niiff$t«m  d.  Oittoden,  Arb.  n.  <i  Zool.  InH.  d,  tJttii»,  Witn  XII  ISBß, 
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Peiper,   Thier.  Parasiten  d.  Menscherij  Ergebn.  d.  allg.  Path.  III  1897  (IM.). 

Röder,   Taenia  nana  in  DetUschland,  Münch.  med.   Woch.  1899. 

Sommer f   lieber  Bau   u.  Enttoickelung  der  Geschlechtsorgane   v.  Taenia  mediocancUaia  u. 

Taenia  solium,  Leipzig  1874- 
Stieda,  Durchbohrung  d.  Duodenums  u.  d.  Pankreas  durch  e.  Tänie,  C.  f.  B.  XXVIII 1900» 
Stiles  u.  Haaaall,   A  Revision  of  the  adult  Cestodes  af  Cattle,  Sheep  and  allied  AninuUs, 

Washington  1884;   Tapeworms  o/  Poultry,   Washington  1896. 
Zßchohke,    Studien  über  den  anatom.  u.  histol.  Bau   der  Cestoden,   Cbl.  f.  Baki,  I  1887 ; 

Rech,  sur  la  slructure  des  Cestodes,  Bdle  1889. 

Literatur  über  Cysticercus  beim  Menschen. 

Aalcanazy,   Cysticerkenbüdung  an  der  Nimbasis,  Beilr,  v.  Ziegler   VII  1890. 

Bitot  es  Sabraz^Sf    Etüde   sur  les  cysticerques   en  grappe   de  Vencephale  et  de  la  moeUe 

cliez  l'homme,  Gaz.  mid.  de  Paris  1890, 
Dolina,  Intraoculärer  Cysticercus,  Beitr.  v.  Ziegler   V  1889. 
Jiirschberg,   Cysticercus  im  Auge,  Etdenlnirg's  ReaXencyklop.  1885. 
V.  KahLden,   Cysticercus  d.  IV.    VentHkeU,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 
Kr  alter  u.  Böhmig,  Freier  Gehimcysticercus,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 
LeuHfif    Cysticerctis  cellulosae   der  Haut,    Eulenburg's  Realencyklop.  1885  (Lit.) ;    Arck.  /. 

Derm.  26.  Bd.   1894  (HQ- 
MennickCf   Cysticercus  racemosus  d.  Gehirns,  Beitr.  v.  Ziegler  XXI  1897. 
Richter,   Cysticercus  racemosus  in  den  inneren  Meningen,  Prag.  med.    Woch.  1891. 
ZenlceTf    lieber  den  Cysticercus  racemosus  des  Gehirns,  Bonn   1882. 

§  185.  Taenia  Echinococcus  lebt  im  Darmkanal  des  Hundes. 
Sie  ist  4 — 5  mm  lang  und  besitzt  nur  4  Glieder,  von  denen  das  hinterste 
den  ganzen  übrigen  Theil  der  Masse  nach  übertrifft  (Fig.  551). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und 
sitzen  auf  einem  ziemlich  bauchigen  Rostellum.  Ihre  Zahl 
beläuft  sich  auf  einige  dreissig  bis  fünfzig. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasenwurm  vor. 
Er  entsteht  in  Folge  Einführung  von  Tänieneiern  in  den 
Darmkanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmkanal  in  irgend  ein  Organ 
eingewandert,  so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die  kräf- 
tiger Bewegung  nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren, 
lamellös  geschichteten,  sehr  elastischen  Cuticula 
(Fig.  552  o)  und  einer  derselben  an  der  Innenfläche  auf- 
liegenden, aus  körnigen  Massen  und  Zellen  bestehenden, 
Muskelfasern  und  ein  Gefässsystem  enthaltenden  Parenchyra- 
schicht   (6).     Wenn  die  Blase  ungefähr  Walnussgrösse  erreicht 

Fig.  55 1 .  Ausgewachsene  Taenia  Echinococcus  (nach  Letjckart). 
Vergr.  12. 

hat  (manchmal  indessen  auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Parenchym- 
schicht  kleine  Brutkapseln  (c),  welche  eine  grössere  Zahl  von  Sco- 
1  i ce s  produciren.  Die  erste  Anlage  dieser  Bandwurmköpfchen  bildet  eine 
in  der  Wand  der  Brustkapsel  gelegene  grobkörnige  Protoplasmamasse  (d), 
welche  bei  weiterem  Heranwachsen  eine  mit  der  Höhlung  der  Brut- 
kapsel communicirende  Höhlung  {e)  zeigt  und  sich  weiterhin  zu  einem 
mit  Hakenkranz  versehenen  Bandwurmkopf  if)  differenzirt,  der  sich 
nunmehr  ins  Lumen  der  Brutkapsel  einstülpt  (g  ä).  Das  Köpfchen 
(h)  ist  dann  etwa  0,3  mm  lang,  besitzt  ein  Rostellum  mit  kleinen, 
plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  W^assergefässsystem  und  zahlreiche 
Kalkkörperchen  im  Parenchym.  Häufig  ist  der  Vorderkörper  in  den 
Hinterkörper  eingestülpt  ig). 
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In  vielen  Fällen  bleibt  die  EehlnoeoceusMase  einfach.  Ihre  einzige 
Yerändening  besteht  darin,  tliiss  sie  sich  unter  Bildung  neuer  Brnt- 
kapsehi  und  KOiitelien  vergrössert,  l>is  etwa  zur  (irösse  einer  Orange 
oder  einer  Faust.  Das  umgebende  (iewebe  bildet  eine  Bindegewebs- 
kapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.  Der  Innen ranui  der  Blase  ist 
mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und  Ansäuern 
niclit  gerinn!  und  kein  oder  fust  kein  Eiweiss,  dagegen  Kochsalz,  Oxal- 
säuren Kalk,  Triiiel|)hospbat,  Harnsäure,  Zucker  (in  der  Leber),  oft 
audi  Cholesterin  enthält.  Die  Hrutkapseln  sitzen  immer  an  der  Innen- 
fläche, falls  sie  nidit  mechanisch  losgelöst  wurden,  und  sind  als  kleine 
weisse  Punkte  durch  das  durchscheinende  Blasenparenchym  sichtban 
Mitunter  bleibt  die  Blase  steriL 


Fig.  r^;'»-. 
Hcolices  (Alk, 
e  Brufltkapseln. 


\\  !iim1  piner  Ei  h  i  im>«  tu  r  u  s  b  las  n  mit  Brutkapsicln  und 
Karm.K  a  Ohitiuiiiembmn.  //  Parenchym schiebt  mit  biaaiccn  Zeller». 
de  fgk  Scolices  m  venicbiedeDen  EntwickdiHigej^tadien.    Vergr.  100. 


In  manchen  Fällen  bilden  sich  TochterWasen  (Fig.  553  c).  Die 
Entwickebing  tlersell»en  geht  unabhängig  von  der  eigenttichen  rarencliym- 
schicht  in  der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen 
der  Cuticula  entsteht  eine  Ansauiudung  vou  KtVrnchen,  welche  sich  mit 
einer  Cuticuk  uniixiebt  und  dadurch  zum  Centrum  eines  neuen  Schich- 
tnugssystenis  wird.  Während  tlle  Zah!  der  Schichten  sich  vermehrt, 
wächst  der  Inuenrauui,  und  der  Inlialt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochtcr- 
blasen  wachsen,  treilien  sie  die  Mutterblasenwaml  bruchsackartig  auf» 
bis  sie  schliesslich  libitzt  und  ihre  Insassen  freigiebt.  Gelangen  sie 
nach  aussen  neben  die  Mutterblase,  so  erhalten  sie  vom  Parenchym,  in 
deui  sie  liegen,  eine  äussere  liindegewebskapsel  und  erzeugen  Jilsdann 
Brutkapseln  in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Em- 
bryonen entstandenen  fHimüren  Blasen. 

Einen  Kchinococcns  mit  einer  exogenen  Prolife  rat ion  nennt 
man  Echtiioeocciis  Grranulimu»  (seoleciparien  s  Küchenmeister) 
oder  wohl  auch  E.  vetoriiitirmii,  letzteres  deshalb,  w^eil  er  l)ei  Haus- 
Ihieren  hautig  vorkmurnt. 

Eine  zweite  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der 
E,    hydatidosni^.     Er   ist    charakterisirt    durch   die    Anwesenheit   von 

3Utfl«r,  LehTb.  d.  ■Ufvin.  Fftthnl.    10.  Aufl*  48 


Flg.  553.  Echinococcus  hvclaticloaui*.  a  Ijeberobcrflache.  Ä  Schwieliges 
Bindegewebe,  e  Tochterblaaea  innerhalb  der  durch  einen  Schaitt  eröffneten  Mutter- 
blaee.    d  Ver wach« ungern eni brau.     Va  ^^^  "^^'  *^'^* 

der  Sitz  der  Blasen  die  Leber,  doch  findet  sieh  der  Ecliinococcus  'ge- 
legentlieh in  den  verschiedensten  Organen,  wie  z.  B.  in  der  Lunge  der 
Milz,  den  Nieren,  dem  Darm,  in  einem  Knochen  oder  im  Herzen.  Ab- 
geseiien  von  der  Gewebs Verdrängung  nnd  der  localen  Entzündung,  die 
er  verur:>acht,  nnd  von  denen  die  lety.tere  in  manchen  Organen  zu  der 
Bildung  einer  Bindegewebskafisel  fuhrt,  zieht  er  für  den  Träger  oft 
keine  scliädiiclien  Folgen  nach  sich.  Häutig  stirbt  er  bei  einer  gewissen 
Grösse  (Walnuss-   bis  Apfelgrösse)  ali.   die  Flüssigkeit   wird   resorbirt, 


1 
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die  Blase  schrumpft,  es  bleibt  im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger 
Detritus,  welcher  hiluti^  zu  einer  mörtelartigeu  Masse  verkalkt.  Die 
Haken  erhalten  sich  darin  sehr  hin^^e. 

In  anderen  Phallen  wird  der  Echinococcus  grösser,  namentlich  wenn 
sich  endogene  oder  exof^ene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann  als- 
dann durch  seine  Grösse  gefälirlicli  werden.  Mitunter  treten,  nament- 
lich nach  Traumen  und  nach  Dnrcbi>rucli  der  lilasen  in  diese  oder 
jene  Leibeshöhle,  schwere  Entzündungen  auf.  Auch  Durchbruch  ins 
Rlutgefässsysten»  kommt  vor  und  kann  zur  Verschleppung  von  Blasen 
und  zur  embolischen  Verstopfung  von  Gefässen  führen.  In  günstigeren 
Fällen  erfolgt  ein  Durchbrach  nach  aussen  oder  in  den  Darm. 

Spontan  eintretende  Vcrbreilnng  von  Brutkapseln  und  Scolices  in 
demselben  Wirth,  sowie  experimentelle  Uebertragung  derselben  auf  einen 
anderen  Wirth  (Alexinsky)  kann  zur  Bildung  neuer  Blasen  führen. 

Der  als  Eehinoeiieeus  aheolaris^  s.  itiiiltiloeularis  bezeichnete 
Parasit  priisentirt  sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  am  hantig- 
sten in  der  Leber,  selten  in  atnleren  Organen  (Gehirn,  Milz,  Neben- 
niere) hat  und  cdnen  alveolaren  Bau  (Fig.  554)  besitzt,  indem  eine 
derbe,    schwielige    Bindegewebsnmsse    äusserst    zahlreiche    Hohlräume 


Fig,  554.  Stück  aus  einem  Echinococcus  m  «  U  i  l  oc  ii  1  a  r  i  s  ira  Darchfichiiitt. 
a  Alveitlür  i^ebaiitefl  EchiiiocwcuHjjpviel>€.  tt  I-*cbergewcbe.  e  Erwoichun|»:iiliöhli?, 
d  Friftche  Kncitclit^n,     Nntiirliche  Grrkee. 

beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist  gallertig  durchseheinend  oder  besteht  aus 
Flüssigkeit  und  Gallerte.  Die  Form  der  Hohträuine  ist  zum  Theil 
kugelig,  zum  Theil  unregelmiissig  gestaltet,  (iewühnlich  haben  sich 
da  oder  dort  durch  Erweicbung  und  Zerfall  des  Parenchyms  uleeröse 
Hohlen  (c)  geluldet.  An  anderen  Stellen  ist  das  Gewebe  käsig-tibrös, 
nekrotisch,  otb-i  verkalkt,  oder  es  ist  fhis  Gewebe  gallig  imprägnirt. 
Bald  tritt  n»elir  die  käsige  Entartung  <ler  Wnchorung,  bald  mehr  der 
alveoläre  Bau  in  den  Vordergrund,     Wo  die  Entwickelung  der  Kolonieen 
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weiterschreitet,  erscheinen  im  Gewebe  graue  und  gelbe  Knötchen  (d), 
in  denen  Höhlen  mit  Kolloidpfröpfen  (Chitinbläschen  und  Knäuel)  sich 
entwickeln.  Der  exquisit  alveoläre  Bau  hat  Veranlassung  gegeben, 
den  Echinococcus  für  eine  alveoläre,  .  koUoidhaltige  Geschwulst  der 
Leber  zu  erklären.  Erst  Virchow  erkannte  die  wahre  Natur  des- 
selben und  wies  nach,  dass  die  sog.  Kolloidmassen  Echinococcus- 
bläschen  sind. 

Nach  Untersuchungen  von  Melnikow-Raswedenkow  ist  der 
Alveolarechinococcus  als  eine  besondere  Species  anzusehen,  die  sich 
in  dem  Gewebe  des  Wirthes  in  eigenartiger,  an  die  Entwickelung  der 
Trematoden  erinnernden  Weise  vermehrt  und  in  manchen  Fällen  auch 
durch  Lymph-  und  Blutgefassraetastasen  von  dem  ersten  Entwickelungs- 
orte auf  andere  Organe  (Lymphdrüsen,  Lunge,  Gehirn)  übergreift. 

Der  aus  dem  Darmkanal  nach  der  Leber  verschleppte  Embryo 
wandelt  sich  in  einen  vielkam merigen  Chitinknäuel  um,  der  sowohl  an 
seiner  Innen-  als  auch  an  seiner  Aussenseite  körnige  Protoplasma- 
massen besitzt,  aus  denen  sich  theils  Scolices,  theils  ovoide  Em- 
bryonen entwickeln,  die  sich  vermöge  ihrer  Beweglichkeit  in  dem 
Gewebe  verbreiten  und  Granulationswucherungen  mit  Bildung  epi- 
theloider  Zellen  und  vielkerniger  Riesenzellen  verursachen,  welche 
ihren  Ausgang  theils  in  Bindegewebsinduration ,  theils  in  Verkäsung 
nehmen.  Die  letztere  ist  namentlich  in  metastatischen  Herden  stark 
ausgesprochen.  Unter  den  Bildungen,  welche  aus  dem  körnigen  Proto- 
plasma des  Parasiten  entstehen,  kann  man  folgende  Formen  unter- 
scheiden: 1)  ovoide  Embryonen  mit  dünner  homogener  Membran; 
2)  Embryonen  mit  dicker  faseriger  Kapsel;  3)  Scolices. 

Die  wanderungsfähigen  Embryonen  sind  sowohl  innerhalb  der 
Chitinbläschen,  als  auch  frei  zwischen  den  Gewebszellen  zu  finden. 
Von  den  in  das  Organgewebe  ausgewanderten  Embryonen  entwickelt 
sich  ein  Theil  in  den  Gefässen  zu  complicirten  Chitinbläschen  oder 
Knäueln,  welche  wieder  einen  Nachwuchs  von  Embryonen  bilden;  ein 
anderer  Theil  geht  zu  Grunde  und  wird  von  Phagocyten  aufgenommen 
oder  durchsetzt  und  zerstört. 

Scolices  bilden  sich  aus  den  körnigen  Protoplasmamassen  der  Em- 
bryonen (Proscolices)  sowohl  innerhalb  der  Chitingebilde  als  auch  ausser- 
halb derselben.  Die  ins  Gewebe  gerathenen  Proscolices  können  sich 
auch  in  Chitinbläschen  umwandeln. 

Die  Lebensgeschichte  des  Alveolarechinococcus  ausserhalb  der 
Organparenchyme  ist  unbekannt;  Verfütterung  an  Hunde  hat  keinen 
positiven  Erfolg,  es  scheint,  dass  die  Embr}^onen  und  Scolices  des- 
selben im  Hundedarm  nicht  entwickelungsfähig  sind. 

Der  gewöhnliche  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr 
häufig;  am  häufigsten  kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewohner  in 
enger  Berührung  mit  den  Hunden  leben.  Der  Alveolarechinococcus  ist 
hauptsächlich  in  der  Schweiz,  in  Süddeutschland,  in  Oesterreich  und  in 
Russland  beobachtet. 
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§  l>fiJ.  Bot]iri(M*e|»liiilits  Intus  (Bremser)^ 
der  GriibPiiktipt  i^t  iler  aoselinlicliste  Band- 
wurm des  Mc'iisrlieih  der  bis  zu  6-H  m  misst 
und  aus  ;3CMK>-4rHX>  kurzen,  aber  hreiteri 
Oliederu  besteht  (Fi^,  bh'^)^  die  in  den  mitt- 
leren Theilen  aui  breitesten  sind  und  am  Ende 
wieder  .sdnualer  weiden.  Die  Lange  der  gröss- 
ten  (ilieder  belräiu^t  »),5  uini,  die  Breite  10 
bis  12  muL 

Der  Kopf  {Fh^,  bb\\\  hat  eine  längsovale 
oder  keuleufürniige  Gestalt,  ist  2,5  mm  lang 
und  1,0  mm  iireit,  etwas  allgeplattet,  besitzt  an 
jedem  Seitenrande  eine  s]ialttonirigeSauggrnl*e 
und  sitzt  auf  einem  fadeudünneo  HalstlieiL 

Der  Körper  ist  diiun  und  tlarh  wie  ein 
Band,  nur  das  Mittelfeld  der  (Itieder  springt 
etwas  nach  aussen  vor.  An  dieser  Stelle  findet 
sieh  der  Uterus  in  Form  eines  eiufaclien  Ka- 
nals, der  eine  Anzahl  von  Schlangenwiudungen 
(Fig.  557  n*)  bildet  Samnielu  sich  in  dem- 
selben lue  Eier  in  grösserer  Menge  an,  so 
legen  sich  die  seitlichen  Bögen  des 
Uterus  schlingenförmig  zusammen, 
so  dass  eine  eigentlrümliche  roset- 
tenförmige  Zeichnung  entsteht.  Die 
(jeseblei'htsöffnungen  liegen  in  der 
Mittellinie  der  Bauehtläche»  dem 
vorderen  Rande  des  (Gliedes  ge- 
nähert, die  weibliclie  Oeft'nung  [o] 
liioht  hinter  der  männlichen  (f). 

Fi j?.  555.  Bothriocephftiuä  latus 
<nach  Leückart).     Natiirl  ür. 

Fig.  55Li.  K  o  f « f  des  B  o  t  h  r  i  o  - 
c  e  p  h  a  l  u  8  i  «1 1  u  §  BiUiMSEft ,  vergrösftcrt 
(nach  Heller  I. 


Fig.  555, 


556. 
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Tliierisclie  Paraöiteo. 


Der  Keiinstock  (>/)  ist  ein  paariges  Organ,  das  in  der  Mittelschiclit 
liegt;  die  Dotterkammern  (h)  sind  dagegen  in  der  Rindenscliicht  ein- 
gelagert. Hinter  dem  Rani niel röhr  (i)  der  Dotterkammern  liegt  die 
Schalendriise  {kj.  Die  Hoden  bestehen  aus  hellen  IJläschen  \h\  die  in, 
den  seitüehen  Theilen  der  Mittelsehicht  liegen  und  dureh  feine  Kanäl- 
chen ic}  not  dem  Samenleiter  (ri),  der  im  Cirrnsbeutel  {e  f)  endet,  \n 
Verbindung  stehen. 

Die  Eier  (Fig.' 558)  haben  eine  ovale  Form  nnd  eine  Länge  von 
0,07,  eine  Dicke  von  0.045  mm.  Sie  sind  von  einer  dünnen,  braunen 
Schale  umgehen,  deren  vorderer  Pol  ein  deutlich  abgesetztes,  kappen- 
förmiges  Deckelchen  bildet. 


/■■ .  / 


u 


y^l^i^i 


Fig.  557.  Mittebtück  einer  Proglottis  von  Bo thrioeephalus  latus, 
voQ  der"  Dor^^al fläche  aut^  gesellen.  Die  Rindf  nschicht  des  Gltedee  ist  hh  iiiif  einen 
Saum  an  den  Seiteiitheiien  entft^rnt  und  die  aiittülschicht  dadun^h  blossgelegt  (nat-h 
Sommer),  a  Seitengefässe.  h  Hoden bla^clieu.  e  Hodenkanäkhen.  d  ÖaiTienleiter, 
e  Hinterer^  /  vorderer  Hohlmiislielapparat  iCirrusbentel  den  SanienleiterH),  </  Keiiu- 
ßtock.  h  In  der  TÜnden.^c hiebt  hegende  Dotterkanöniern.  *  Öamnielrührc  dos%*  Dotter- 
stockes,  deren  Zweige  auf  der  ventralen  Seite  naeh  den  Dotterkammern  ziehen. 
k  Sc-halendriiwe,  /  Anfang  dea  ÜLerus.  m  Schlingen  des  mit  Eiern  gefüllten  l/terua» 
dessen  Oeftnuug  auf  der  Vorderfläche  dea  Gliedes  hegt,  n  Scheide,  o  Scheiden- 
Öffnung,     Vergr.  35. 


Der  Botlir.  lalus  kommt  namentlich  in  der  Schweiz,  im  Nordosten 
von  Enropa,  in  Holhind  und  in  Japan  vor  und  lebt  wie  die  Tanten  im 
Dnnndarni  des  Menschen.  Nach  Bollinger  ist  er  auch  in  München 
ziemlich  bänhg.  Die  erste  Entwiekelung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  (Fig.  551^  mit  ti  Häkelten  bewaff- 
neter und  mit  Flimtnerliaaren  hedeckter  Enihryo  (O  n  c  o  s  p  h  a  e  r  a). 
Derselbe  entwickelt  sieh  iü  einem  noch  unbekannten  Zwischenwirth  zu 
einer  Finne  (Plerocercoid),   welche   nach   den  Untersuchungen   von 


Cestoden* 


759 


Brauk  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vornehmlich  den  Hecht  und 
die  Quappe  als  zweiten  Zwisdienwirth  aufsucht  und  sich  in  den  Muskeln 
oder  den  Eingeweiden  dieser  Tliiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band* 
wurm  ausgestaltet.  Nach  Grassi  und  Parona  ktuumt  die  Finne  des 
Bothrioeephalus  latus  in  Italien  sowoh!  heim  Hecht  als  hei  dem  Fluss- 
barsch  vor:  in  Japan  ist  sie  am  hantigsten  (Liima,  Leückart)  bei 
Üucliorh}  nchus  Perryi  zu  linden*  Zschokke  fand  sie  unter  den  Fischen 
des  Genfer  Sees  hei  Lota  vulgaris,  Perca  tiuviatitis;  Salnio  ümhla,  Esox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.    Auj  häutigsten  ist  sie  hei  der 


Fig.  558. 


Flg.  558.  Eier  von  Bothrio- 
cephahts  latus,  eines  imch  I^n t- 
leerung  des  Dottorinb altes   (nach  Leu- 

CKART). 

Fig.  559v  Freier  Embryo  von 
Bothriocepbalu»  latus  mit 
FHm  merk  leid  (nach  Leuckabt). 


Fig.  009. 


w 
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Quappe  (Lota  vulgaris)  und  heim  Barsch  (Perca  tluviatilisL  Gelangt 
dieselbe  durch  Gennss  der  genannten  Fische  in  den  Darnikanal  des 
Menschen,  so  erlangt  sie  wieder  Oescldeelitsreife.  Nach  Braun  und 
Parona  kann  man  die  Finne  auch  beim  Hnndc  und  hei  der  Katze  zur 
Entwickelung  bringen.  Bei  Anwesenheit  von  Itothriocephalen  im  Dann 
kann  sich  eine  allmählich  zunehmende  A  ii  ä  m  i  e  einstellen ,  welche 
der  perniciösen  Aniinde  gleicht.  Die  V'erniindcrung  ilQv  rothen  Blut- 
körperchen und  des  Hämoglobingehaites  des  Blutes  kommt  wahrschein- 
HcIj  dadurch  zu  Stande,  dass  beim  Al>sterhen  des  Bandwurms  ein  die 
Blutkr»rperchen  scliädigendes  Gift  entsteht. 

ßotliriocephahis  corduiiis  (Leückart)  ist  ein  Bandwurm  von  80—115  cm  Länge 
mit  einenj  hcrziurroigen  Kopf,  dt»8&en  BaagniineD  flächen  stand  ig  sinrL  Die  Breite  der 
reifen  tiüecler  l^etnlgf  7 — lS  mm,  die  Lange  3—4  mm.  In  Grönland  nml  Is*lfttid  ist 
er  ein  hiUifiger  Parasit  der  Hnndc,  der  Seehunde  und  des  Walro§8es  nnd  findet  sich 
gelegentlich  anth  beHii  Menj^ehcu.     Die  Finne  lelit  ebenfalisi  m  Fischen. 

Bothrioeephaliifi  Manaoni  (Cobbolu)  ».  liguloider*  (Leuoka KT)  h%  die 
Finne  (Plerocereoidf  eines  Bandwunu^.  die  einige  Male  fMANSON,  Ijima,  MukäTa) 
in  dem  Kör(H*r^ewL'be  nnd  in  den  ableitenden  Harnwegen,  resp,  im  Harn  bet>baehtet 
worden  ist;  ^eine  Herkunft  iftt  nicht  bekannt. 

Literatur  liber  Bothrioeephalus  latus. 

Bollingev,    nothrUtfrph,  latu«  in  ßfünchen,  D,  Arch.  U  klin.  MttL  XXXVI  1SS5, 
Braunf    l'irch.  Arch.  SS»  u.  9t,  Bd, ;  Zur  Entwtrketuntftgcachichte  de»  hreUfn  BurtdwurmfS^ 

Wiirihur^  lS8Sp  m*  fJ^fher  dim  Ztrhchenwirth  dt»  breiten  Band  wurme»,    Würtbunj  JSS6; 

Die  MiVi\  ParoBiten  diä  Mentehen,   Würtbarg  1B9S, 
Orasiti,   B.,  f  MoviUi,    Contri^.   atln  »tudw   Mio  wilnppo   dtl  Boirwcefolo  lalo,    Qüim. 

dfltn  A.  Acnid.  di  Med,   ISS?,  rtf.  Übt.  f.  BukL  IIJ  188S. 
Leuckurtf  L  c,  und  Zur  Boikriocephalus-Frage,  Cid,  /  Bakl.  w.  Btm*ü$nk,  I  1887^ 
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Parana,  Rendiconti  Ist,  Lomb,   Vol.  XIX, 

Schaumanny  Zur  Kenritniss  der  Bothriocephalus- Anämie,  Berlin  1894, 

Sohaumrann  u.  Tallqvist,    Blutkörperchen  auflösende  Eigensch.   d,  breiten  Bandtpurmes, 

D,  med.,  Woch,   1898, 
Som/meTf    Ueb,  d,  Bau  d,  geschlechtsreifen  Glieder  v.  B,  laiuSf  Leipzig  1872, 
Tanlair,   Cos  de  Bothriocephalie  en  Belgique,  Bull,  de  VAc.  Roy.  de  Belgique  XVIII 1889, 
Zschohke,    Bothrioceph.    Intus  in  Genf,    C,  f.  B.  11887;    Zwischenwirth   d.  Bothr.    latus, 

ib.  IV  1888, 

B.   Nemathelminthen,  Bundwürmer. 

§  187.  Die  als  Parasiten  vorkommenden  RandwOrmcr  ge- 
hören alle  zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen  cylindrischen, 
schlanken,  gestreckten,  mitunter  fadenförmigen  Körper  ohne  Segmente 
und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist  dick  und  elastisch.  Die  MundöflFnung 
endständig,  bald  mit  weichen,  bald  mit  verhornten  Lippen  versehen. 
Der  gestreckte  Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylusmagen  die 
ganze  Leibeshöhle  (Fig.  560),  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist 
pfriemenförmigen  Hinterleibsende  an  der  Bauchfläche  auszumünden. 
Die  Geschlechtsorgane  und  ihre  Oeffnungen  gehören  der  Bauchfläche 
an.  Die  weibliche  Geschlechtsöfl'nung  liegt  in  der  Gegend  der  Körper- 
mitte, seltener  dem  Vorder-  oder  Hinterende  genähert  (Fig.  560  A  a), 
die  männliche  fällt  mit  dem  After  zusammen  (B  c).  Die  Chitinbeklei- 
dung des  Afterdarmes  bildet  bei  Männchen  Haftorgane  für  die  Begat- 
tung. Die  Männchen  sind  meist  kleiner  als  die  Weibchen.  Die  Ent- 
wickelung  ist  eine  directe,  die  Metamorphosen  sind  wenig  auffallend. 
Die  beim  Menschen  vorkommenden  Nematoden  sind  theils  harmlose 
Parasiten  des  Darmes,  theils  sind  sie  sehr  gefährliche,  mitunter  tod- 
bringende Parasiten  verschiedener  Organe. 

§  188.  Ascaris  lumbrlcoldes,  der  gemeine  Spulwurm 
(Fig.  560),  ist  ein  cylindrischer,  an  den  Enden  sich  zuspitzender  Wurm 
von  hellbräunlicher  oder  röthlicher  Färbung.  Das  Weibchen  (A)^  ist 
25—40  cm  lang,  das  Männchen  (B)  bedeutend  kleiner,  und  sein 
hinteres  Leibesende  hakenförmig  gebogen,  mit  zwei  Spicula  (c)  oder 
Chitinstäbchen  versehen. 

Die  Mundöff'nung  (b)  wird  von  drei  musculösen  Lippen  umgeben, 
die  sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechtsötfnung  des  Weibchens 
(A  a)  liegt  vor  der  Körperniitte.  Die  Eier,  welche  die  reifen  Weibchen 
in  ungeheuren  Mengen  beherbergen,  haben  im  ausgebildeten  Zustande 
eine  doppelte  Schale  (Fig.  561)  und  um  dieselbe  eine  Eiweisshülle. 
Die  Grösse  beträgt  50—70  [i.  Der  Wurm  bewohnt  den  ganzen  Darm- 
kanal, am  häufigsten  den  Dünndarm.  Er  ist  der  häufigste  Parasit  des 
Menschen  und  findet  sich  oft  in  zahlreichen  Exemplaren  vor.  Bei  An- 
wesenheit reifer  Weibchen  enthält  der  Koth  Eier  in  grosser  Zahl.  Die- 
selben sind  sehr  resistenzfähig  gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknen  und  Einfrieren. 

Die  Eier  bedürfen,  um  sich  zum  Spulwurm  zu  entwickeln,  keines 
Zwischenwirthes  (Lutz,  Leuckart,  Grassi,  Epstein),  so  dass  also 
der  Mensch  sich  durch  Verschlucken  der  aus  dem  Darm  entleerten,  im 
Koth  gereiften  Eier  inficiren  kann.  Nach  Fütterungsversuchen,  welche 
Epstein  mit  Eiern,  die  lange  in  feuchtem  Koth  kultivirt  worden  waren, 
an   Menschen   angestellt   hat,   erreicht  der   Spulwurm   10—12   Wochen 
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nach  dem  Geuuss  der  Eier  Geschlechts- 
reife, und  es  ist  das  Männchen  alsdann 
13—15  cm,  das  Weibeheu  20-30  cm  laug. 
Bemerkbare  Stöniii*^en  pflegt  seine  An- 
wesenheit im  Darme  u*eist  nicht  herbeizu- 
föhren.  Nur  wenn  er  in  itrrossen  Men|L?en  zu- 
gegen ist,  verursacht  er  zuweilen,  nament- 
lich bei  Kindern,  Darmkatarrb,  Erbrechen, 
nervöse  Störungen  und  Convulsionen.  Mit- 
unter kriecht  er  in  normale  und  patho- 
higische  Oeffnungen  in  der  Wand  des 
Darmkanals  und  ruft  dadurch  Boschwerden 
hervor.  So  kann  er,  wenn  er  in  den 
Ductus  choledoclms  gelangt,  Gallenstauung 
bewirken.  Dringt  er  durch  ein  Geschwür 
nach  aussen  in  die  Hauchhohle  oder  in 
einen  Bruclisack,  so  kann  er  Entzündung 
der  betretTenrleu  Gewebe  veranlassen.  Nach 
Leuckart  soll  er  auch  die  unverletzte 
Darndiaut  passiren  können.  Häutig  geht 
er  per  an  um  mit  dem  Stuhl,  zuweilen 
auch  per  os  durch  Erbrechen  ab.  V^om 
Rachen  aus  kann  er  in  den  Kehlkopf  ein- 
wandern. 


Fig.  5(jO. 


B 


Bei  HaiLst liiere»  koiniiitni  Af*carideii  eben- 
fallt*  häufig  vor.  Ä  s  e  a  r  i  h  1  n  m  l>  r  i  c  <:>  i  d  e  ?•  koni  rat 
beim  Ödiwein  (A.  siiinai  und  Riud  (A.  vitiili) 
vor.  A  8  c  a  r  i  s  m  e  |aj  a  1  o  c  e  p  h  a  1  a ,  ein  öpulwiiriiij 
desaen  Weibchen  18  —  37  cm  lang  ist,  ist  ein 
Muflger  Darmparasii  da§  Pferdes  imd  de!4  E^^els. 
Aecaris  my^tax,  dessen  Weibdien  eine  Länge 
von  12  cm  erreieht,  kommt  häufig  bei  Hunden 
und  Katzen  vor  und  i«fc  aiicJi  ti^i  Menschen  bo- 
ohat-Jitet;  vefBchiedonei  als  Heterakis  bezeich- 
nete Arien  kommen  bei  dem  Geflügel  vctr.  Heter- 
akis  maculosa»  der  Taubenspulwrurni ^  kann,  falls 
er  in  grosaen  Mengen  im  Tatibendarm  auftritt,  die 
Taul>eu  iMten. 


Fig»  5»>(1  A  s  0  a  r  i  i?  i  u  m  l>  r  i  e  o  i  d  e  &  (nach 
Per  LS).  A  \VciJ>clien.  B  Männchen  in  natür- 
licher Grösse;  bei  a  die  weibliche  Gt^chlet^hU- 
Öffnung,  c  Die  beiden  Sjiicula  des  Männeheod. 
b  Da«  vergrtk«€rte  Kopfende  dm  Thiercjs  mit  den 
3  Lippen. 

Fig.  561,  Ei  von  A^^cariä  Uinibricoidetä 
(nach  Leuckabt)  mit  Schale  und  Eiweisahülle. 
Vergr.  300. 


Fig*  561. 


Literatur  über  Ascaris  lumbricoides, 

Bfitiein,    Utheriraguit^  des  aipnUvunHs^  Jahrb,  f,  Kindcrh^itk.  5.T.  Bd.  tSUf, 
Grassi,    Iniomo   all'  AtcnrU  lumbrirotdes,    Oan,   degh  Ospttnli  11  iSSl    w.   CbU  /.   B<*kh 
III  1888  t   7)rich(*eephalu$'  and  Aicaritentwidtelunyf  Ib%d,  I  18ST, 
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Httber,  lUbHogTuphip  der  fcHn.  Hdminthfdogie^  Münchefi  1S9S* 

Kitt  LehrfK  d.  paih.-anaU  Dkiifnmhk  11,  StnitgaH  1S95, 

Leuckarif    Uebergaugäweue  dr»  AncurU  lumbriroidtB^  CbL  f,  BakL  17  1887, 

LuUt  Zur  l*rafif  der  Invasion  von   Tttrnia  dUptttfi    n.  Atteai-ü  himbn^Htidts,    Obl,  /,   Eiaktm 

II  18^7;    Ufhef'tra(fang  drs  mentfchlichrn  Spulwurm»,  ib,  III  1888, 
Peifier,    Tkifirtjtche   fhrwtittu,  Erfitbn,  d.  all  ff,  Btlh,  III  1897. 
Saltykmv,  Anrarktim/t  hepatU,  Z,  /  Ihilk,  XXI  1900, 


§  189.  Oxyurls  vermlcularls,  der  Pfri erneu  seh  wanz  oder 
Maden  wurm  (Fig.  5(j2),  ist  ein  kleiner  Rundwurm,  das  Weibchen 
10  mm  lang  (a  h),  am  hinteren  Ende  pfrienienförmi^  zugespitzt,  das 
Miinnohen  4  mm  lang  (c),  hinten  stumpf  endend,  iler  After  mit  einem 
Spiculum  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  5fi3a),.die  der  Leib  des  Weibchens  oft  in  unge- 
heuren Mengen  beherbergt,  sind  50  [i  lang  und  24  jx  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche  und  eine  ScSiale,  die  von  einer  dünnen 
Eiweisslage  überzogen  ist.  Oxynris  vermicuhiris  bewohnt  den  Dick- 
darm und  rlen  untersten  Theil  des  Dünndarmes.  Nach  Zenker  und 
Heller  finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen  Weibchen  im  Dickdarm. 

die  jüngeren  Individuen    und    die   Mann- 
Flg.  o<i2.  ^[jg^    jj^^    Dünndarm.     Sie    kommen    sehr 

häutig  in  mehr  oder  weniger  grossen 
Mengen  vor.  Des  Nachts  wandern  sie 
gerne  aus  dem  Rectum  in  die  Umgebung 
des  Anus  aus,  gelangen  auch  wohl  in  die 
Scheide  und  erregen  Jucken.  Das  dadurch 
hervorgerufene  Kiatzcn  führt  zuweilen  zu 
Hautentzündungen,  Erectionen,  Onanie  etc. 

Fig.  563. 


Fig.  5fi2,  Oxynris  vermicularis.  a  Ge* 
ßchlechtsreifefl  Weibchen,  b  Mit  Eiern  gefüllte» 
Weibdien,  e  Männchen  (nach  Heller).  Vergr.  10. 

Fig.  5B3.  Eier  von  O  x  y  u  r  i  s  v  e  r  m  i  - 
cularis  in  verschiedenen*  Stadien  der 
E  n  t  w  i  c  k  e  l  u  II  g  (nach  Zenker  und  Heller). 
a^  b,  e  Dotterfurch  im  g.  d  Kaulquappen  förmiger, 
e  wurmformiger  Embryo.    Vergr.  25u. 

Damit  die  Eier  zur  Entwickelung  kommen  (Fig.  5*»3  a — e),  müssen 
sie  nach  Abgang  mit  dem  Kothe  wieder  in  den  Magen  des  Menschen 
oder  eines  Thieres  gelangen.     Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich   der  Be- 
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sitzer    von  Oxyuren    selbst   wieder   an.    indem  z.  B.   die   beim  Kratzen 
an  den  Fingern  haften  gebliebenen  Eier  später  in  den  Mund  f?elan|Jien. 
Die  Eier  vertra^jen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  in  diesem 
Zustande  da-  und  dorthin  verschleppt  werden. 


§  190.  liiehylostoitia  duodenale  (Dochmius  duodenalis  s. 
'S  t r  0  n  gy  1  u  s  d u  o d  en  a  1  i ^^  ist  ein  kleiner,  zu  der  Familie  der 
Strongyliden  gehörender  Wurm,  der  den  oberen  Theil  des  Dünn- 
darmes bewohnt  (Fig,  r)64).  Der  walzenförmige  Körper  des  Weibchens 
besitzt  eine  Länge  von  ö  - 18  mm,  des  Männchens  6—10  nun.  Das 
Kopfende  (Fig.  505)  ist  nach  der  Riickentläche  zu  gebogen  und  besitzt 
«ine  bauchige  Mnndkapsel  (</),  Sie  ist  am  Rücken  fast  vollständig  ge- 
spalten und  iier  Si^alt  von  zwei  chitinösen  Lamellen  bedeckt.  Am 
Baiichrande  finden  sich  4  eingebogene  (h),  am  Rückenrande  2  senkrecht 
stehende  Zähne  (c),  welche  sämmtlich  durch  chitinöse  Si*angen  zusammen- 
gehalten werden. 

Das  Männchen  besitzt  am  hinteren  Körperende  eine  dreüappige 
Bursa  (Fig.  iVU  i\  und  2  dünne,  grätenförniige  Spicula  f/i).  Beim 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt  und  trägt  einen  pfriemen- 
förmigen  St<^fhel,  die  Vulva  liegt  liinter  der  Körpermitte,  Die  ovalen 
Eier  (Fig,  50))  sind  44—67  |x  lang,  23—40  [i  breit.  Sie  machen  die 
ersten  Furchungsstadien  im  Darm  des  Menschen  durch  (a  -*/),  ent- 
wickeln  sich  in  schlammigem  Wasser  weiter  {ef}  und  können,  in  den 
Darmkanal  tles  Menschen  verliracht,  sofort  wieder  zu  geschleclitsreifen 
Thieren  heranwachsen.  Mit  seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm  in 
4ler  Schleimhaut  bis  ztir  Submucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll. 
Seine  Ansatzstelle  ist  später  durch  eine  kleine  Ekchymose,  in  deren 
Mitte  ein  weisser  Fleck  mit  einem  centralen  Löchelchen  liegt,  gekenn- 
y.eiclmet.  Mitunter  findet  man  in  der  Darmschleimhaut  kleine,  mit 
Blut  gefüllte  HcUden,  welche  je  einen  aufgerollten  VVnrm  einschliessen. 
Er  verursacht  in  grösseren  Mengen  andauernd  erhebliche  Blutverluste, 
<lie  zu  hochgraili^er  Anämie  des  Trägers  führen  (ügvptische  Chlo- 
rose), doch  kommt  er  auch  nicht  selten  bei  Individuen  vor.  die  keine 
krankhaften  Erscheinungen  bieten.  Der  Parasit  ist  in  den  Tropen 
häufig,  auch  in  Japan.  Nach  Griesinger  und  Bilharz  leidet  daran 
etwa  der  vierte  Thei!  der  Bevölkerung  Aeg}'ptens.  Bei  den  Arbeiten  im 
Gotthardtunnel  kam  er  sehr  oft  zur  Beobachtung.  Nach  Menche  und 
Leichtenstern  sind  die  Ziegelfelder  (ler  Hlieinijrovinz  grossentheils 
ebenfalls  mit  Anchylo^toma  inticirt  (Ziegelbrenneranämie), 

fiafi^rong^luB  ^'i|^aK,  nn  Pul lii<arlen wurm  von  rother  Farbe,  dessci]  Weitichen 
«ae  Länge  von  1  m  errfirht,  ij*t  ein  sehr  sclten**r  Pani>iit,  der  nur  einige  Mfde  im 
Nierenbeckea  dea  Men^cheu  boobaclitet.  wiiriit^  Häulip^or  kommt  er  b(4  Hiitidijn  vor. 
Er  besiut  eine  Mumltifbvung  rnit  6  PapÜleJit  «lan  Mäiiiiehoi*  hat  am  liiiitiren  Leibcs- 
'endc  eine  Bursa  mir  oinfafhoiii  Spieuhun.  Die  fciier  sind  oval^  0,CM)  nim  lang,  mit 
höc keri ptn  Ki  wei  s?*  k  a ]  »sei  n  v  er-^eben . 

Himui?>lus  lonii^rHirinittuKr  »"m  faden förnvig'er,  weisser  Wurm  von  2G  lum  Läiige^ 
i«t  ein  Mal  in  der  Jjnnj;e  eine^  Knaben  Iteobai-htct. 

Fiel  den  lIiiuü^thieiTn  kommen  Strongy litlen  in  weit  grös«erer  Zahl  vor 
^U  bei  den  JtenMrlien  und  sind  theib  lkw<»bncr  «le»  Darme«,  tbeils  der  Lun^  (MÜLLER^ 
Die  Kentatoden  det'  SäugethiertuHgen^  IK  Zcitschr,  f.   Thtenned.  XV  isSfi). 

Dofhtniu»  trigonooephal ufi  und  IX  »tenocephaUi«   kommen    im  Darm 
I  «des  Munden  vor  und  veruntaclieii  Auamia. 


Fig.  564.  Mäniiclien  von  |A  n  chy  Ioä  tom  a  duodenale  (nach  Schult- 
Hess),  a  Kopf  mit  Mundkapsel,  b  Oesophagus,  c  Dana,  d  Änaklriisen,  e  Hals- 
drüsen, f  Haut,  g  Mu^kelsfliiciit.  A  PoniB  excretciriue.  i  Drei  lappige  Bursa* 
k  Kippen  der  Bursa.  /  Hodcokanal.  m  Vesicula  semiimliö.  n  Ductus  ejaculatoriua* 
ö  Rinne  desselben,    p  Penis.    </  Pcnisscheide,     Vergr,  20. 

Fm.  565.  Köpfen  de  von  Anchyloatom  aduodenale  (nach  ScmiLTHESS)^ 
a  MundkapKel.  h  Zähne  des  Banchrandes,  c  Zahne  den  Rückenrande?.  d  Mund- 
höhle, e  Hautwulst  an  der  ventrakn  Heite  des  KopfeB.  /  Mu^^kelschieht  g  Rücken- 
spalte,   k  Oesophagus, 
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Fig,  0*56,  Eier  von  Ä  n c li y  l o s t o ra a  d u o ci e ii  a  1  e  (nach  Pebroncito  und 
SCHFLTHES8),  a — d  Verschiedene  Stadien  der  FtirchuDg,  e  f  Eier  mit  Embryonen. 
Vergr.  200. 

Strongyins  armatus  ist  ein  häufiger  Parasit  der  Pferde:,  der  ab  Embryo  in 
denDarmtrachm  gelangt,  sich  m  die  Darm  wand  einbohrt  {Olt|  und  durch  Vermitt^lung 
der  Pfortader  der  Leber  und  der  Lunge  imd  vt^n  da  auch  den  Orgauen  de^^  grossen 
Kreislaufs  zugeführt  wird.  Auf  dies^er  Wandern ng  kann  er  m  den  verschiedensten 
Organen  Bieh  entwickeln  und  die  Bildung  fibröser  Knötchen  verursachen,  die  nach 
dem  Absterben  des?  eingeselilnsfienen  Para,^iten  verkalken.  In  der  Darmwand  kann  er 
sieli  sowohl  nach  dirccter  Einwanderung  als  nach  eml»oliRciier  Einfuhr  entwickeln  «md 
zur  Bildung  von  Hohlen  führen,  aus  denen  er  wieder  nach  dem  Darmltimen  durch- 
bricht. In  den  Arterien  des  (lekröses  zur  Geschlechtsreife  heran waeheeud»  verursacht 
er  (ierinnungen  und  Aneurj^t^menbildung.  Von  dem  ausgebildeten  Wurm  ist  das 
MätxDcheii  20^ — ,'10  mm»    da«  Weilicheii  20 — 55  mm  lang. 

S  t  r o  n  g  y  l  u  s  t  e  t  r  a  c  a  n  t  h  u s ,  der  den  Dickdarm  des  Pferdes  bewohnt,  ver- 
uraacbt  in  grusseren  Mengen  eine  hämorrhagische  Enteritis. 

8 1 r  0 n g  y  l u  «  pa  r a d o X II  s  ist  ein  ausfigerordentUeh  häufiger  Parasit  der  Schweine- 
lunge, Str.  capillaris,  Str.  eommutatus  und  Str.  filaria  s^ind  hSufige  Para- 
siten der  Ziegen-  und  Sehaflungen,  und  es  können  gleichzeitig  verschiedene  8pf*ciee  in 
einer  Lunge  vorhanden  sein  (Schlegel,  Dw  dtirrh  Strang,  capiltaris  verursachte 
Lttngentrurmseu/^he  der  Züge,  Arch,  f,  wis»,  Tkierkeilk.  25.  Bd,  1899),  Letztere 
verursachen  bei  Ziegen  und  tSchafen  Bronchitis  und  knötchenförmige  probferirendo 
Lungenentzündungen  ;  durch  Verschlucken  zahlreicher  Embryonen  kann  es  auch  zu 
Därmen  t  zii  ud  u  ngen  ko  ui  m en , 

Sirongylu.'s  rufo^cens  und  Str.  paradoxus,  Nemntoidium  ovie  pul- 
monale tLYnrrN)  s.  Pseudalius  ovis  pulmonalis  (Kof'll)  sind  ebenfalls  Be- 
wohner der  Schaf Innge,  und  es  vemrsiucben  die  letzteren  eine  Pseudotuberkulose.  Str. 
com m utain s  und  Str.  pusillus  kommen  in  der  Lunge  di^s  Ha^cu  und  dea 
Kaninchens,  Str,  syngamus  und  bronehialis  in  der  Luftröhre  des  Geflügclis  vor; 
sie  verursachen  Entzündungen.  Str.  micrurus  (Steöse,  Bau  ron  Sfronfji/lns 
micrftnts,  IJ.  Zeitschr,  f.  Thiermed.  X  VIU  1892)  kommt  bei  Ki'dien  und  Kälbern 
sowohl  in  Arterienaneurysmen  als  in  den  Luftwegen  vor. 

S  t  ro n  gy  1  u s  p u ^  i  1 1  u ^  verursacht  bei  Katzen  eine  Lungenkrankheit,  die  Aehn- 
lichkcit  mit  Tuberkulose  hat  (Jkaxmaire,  üeher  die  hist.  Veränd.  der  Lun^e  hei  der 
rtrminÖKen  Pneumonie  der  Kafie  und  des  Raseiif  L*D.  Frcüntrg  1900).  Öyngamus 
trachenlis  (Klee*  Der  gepaarte  ijupröhrentrnrm  des  Ot'fliigeh,  D,  fhierdrifL 
Woehen^ehr.  1899)  ist  ein  gefährlicher  Pani^it  de«  Geflügels,  bes^onders  der  Fa«anen> 
indem  er  in  grosserer  Zahl  in  der  Luftröhre  auftritt  und  ^ich  an  der  Schleimhaut 
f«»t«etzt.  Er  ist  durch  seine  rothe  Färbung  leirht  kennt Uch.  Ihm  ähnlich  ist  Syn- 
gainu"^  bronchial ie,  der  einige  Male  bei  Oanscn  und  Enten  l>eobachtet  wurde. 

Literatur  über  Au  chy  loötoma. 

Bau  ml  er,   Anrhj/to4ttomiasi4,  Oorra^>H.  f»  Seh  weiter  Aenle  18S1  w.   JSS5. 
Uozzoln  €  Pagilanif   Oion^QjU  däkd  Soei§td  liniutna  d*Igicne  //,  Milano  1880, 
Muijn  loH,  AnchyiottofM  duodintü  eianSmU  4h  Sl^  OoUhnrd,  Rev.  med,  de  la  Suis^a  rom.  I ISSL 

fw*t,    Etniffe  Fälle  von  Anehylustiyfniatis  mit  Sentionshefund,  A  mtd,   Woeh,  J888. 
^CrieMnger,   Areh,  f,  phytiol,  fft^Uk.  J854. 
Hu  her f    Bihlit>grnph%f  d,  kUn    Htimintkologie ,  ßfünehen  189S, 
mit,   LehrL  d,  p^äh.-anat.  Diagno$Uk  IJ,  Stidigart  189S. 

ehien9tern,    Anehglotiomn,   CM,  f.   Hin,   Med,   1885  ».  1886:   />.  med,  Woch,   198S^ 
1888,  1887  u.  1888,  u,    Wien.  klin.  Rundschau  1898, 
r^oKM»  lehtiugeiehichlt  ((.  ATicfiglostomum,  Chi/,  BakL  XX  1896,  XXI  1897  u,  XXtV  1898. 
Lutz,   SammL  kUn.    ['ortr,  r.    Volkmann  JVo.  iS5,   tS6  u,  $65, 
Menehe,  Anchglo«tomia*i4,  Zeitschr.  f.  kiin.  Med,    VI. 
OU,    Wiindemngen  des  Sirongylujt  ann<atut,  Chi.  /.  BakL  XXIX  190 L 
Perroneito,  Areh,  p,  t.  Sc.  Med,    T,   Torino  1881,  u,  Arrh,  iUd.  de  bioL  U  u,  111  1883. 
Prowe,    Anrhgtfi9tomiatiM  in  Ctnlrtd- Amerika^    Vireh,  Areh,   IS?,  Bd,  1899, 
SchuittteMit,    Beiträge  i.  AnaL  dt$  Anehgiostoma,   ZeUseKr,  f,  wi*$,  ZooU  XXX VH  1889. 
Santieregger^   .Anchylosttymn  duodenale ^  Correspbl,  /  Sehwtiter  Aertte  1880, 
Zinn  u.  Jacoby,  Anchgkmtomum  duod^naU,  Ltdpiig  1898  {LiL^^ 
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Thierische  Parasiten. 


§  191.  AnguIUula  Intestinalis  (Fig.  567)  ist  ein  Würmchen  von 
2,25  mm  Länge,  welches  als  Bewohner  des  Darms  vornehmlich  in 
den  Tropen  und  in  Italien,  vereinzelt  aber  auch  in  der  Schweiz, 
in  Deutschland,  in  Belgien  und  Holland  beobachtet  ist  (wohin  es  wohl 
aus  Italien  verschleppt  wurde)  und  zwar  unter  ähnlichen  Verhältnissen 
wie  das  Ankylostoma  duodenale.  Nach  den  Untersuchungen  von 
Leückart,  Golgi,  Grassi,  Leichtenstern,  Zinn  u.  A.  ist  die  An- 
guillula  intestinalis  ein  Hermaphrodit,  dessen  Eier  sich  schon  im  Darm 
zu  Embryonen  von  0,2  mm  Länge  entwickeln,  und  bei  Anwesenheit 
zahlreicher  Mutterthiere  im  Darm  in  grossen  Mengen  im  Koth  zu  finden 
sind.  Im  Stuhl  verwandeln  sie  sich  in  etwa  12  Stunden  in  filaria- 
förmige  Larven,  welche,  in  den  Darm  eines  Menschen  gelangend, 
wieder  zu  einer  parasitischen  Anguillula  auswachsen  und  von  neuem 
entwickelungsfählge  Eier  produciren  können.  Daneben  kommt  aber  auch 
eine  Entwickelung  mit  einer  geschlechtlichen  Zwischengeneration,  eine 
Heterogonie  vor. 


Fig.  567. 


Fig.  568. 


Bei  Eintritt  einer  ge- 
schlechtlichen Entwicke- 
lung wachsen  die  Em- 
bryonen ausserhalb  des 
Körpers  etwa  in  3  Tagen 
zu  geschlechtsreifen  Thie- 
ren  (Weibchen  1,2  mm, 
Männchen  0,88  mm  lang) 
heran,  welche  als  An- 
guillula oder  Rhab- 
ditis  stercoralis  (Fig. 
567)  bezeichnet  werden 
und  früher  für  eine  be- 
sondere Species  gehalten 
wurden.  Die  Embryonen 
dieser  getrennt  geschlecht- 
lichen Individuen  ent- 
wickeln sich  wieder  zu 
filariaförmigen  Larven,  die, 
in  den  Darm  eines  Men- 
schen gelangt,  wieder  zur 
parasitischen  Anguillula 
heranwachsen. 

Fip.  567.  Aneuillula  in- 
test inalis  (nacn  Braun). 

Fig.  568.  Weibchen  von 
Anguillula  stercoralis 
mit  Eiern  und  Embryonen  (nach 
Perkoncito).    Vergr.  85. 


Nach  Leichtenstern  und  Zinn  sind  die  filariaförmigen  Larven 
der  directen  Entwickelung  viel  widerstandsfähiger  als  die  der  geschlecht- 
lichen. Die  geschlechtliche  Form  der  Vermehrung  tritt  vorwiegend  bei 
der  aus  den  Tropen  stammenden  Anguillula  auf,  während  bei  der  ein- 
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heinuschen  (Ziegelarbeiter  aus  Deutschland,  Belgieu,  Holland)  die  directe 
Metauiorphose  überwiest.  Leichtenstern  hat  dies  durch  die  Annahme 
erklilrt,  tlass  die  tropische  Anjzuilhila  nach  ihrer  Einwanderung  in  die 
gemässigte  Zone  sieh  den  hier  herrschenden  minder  günstigen  klima- 
tischen Aussenverhaltnissen  in  der  Weise  angepasst  Iml,  dass  die  An- 
guÜlnla  der  geniässigsten  Zone  immer  inelir  den  viel  einfacheren  und 
vom  KUnm  unahhüngigen  Entwiekelnngsmodus  iler  directeu  Uniwandiung 
der  Embryonen  in  die  tilariaförmigen  Larven,  die  direct  wieder  zur 
parasitischen  Anguillula  heranwachsen,  liegönstigt 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  soll  Anguillnla  stercoralis, 
falls  sie  in  grosser  Menge  vorkommt»  Diarrhöe  verursachen.  Nach 
NORMAND,  Grassi,  Golgi,  Leichtenstefiln  11.  A.  linden  sich  die 
Wflnnchen  vornehmlich  im  oberen  Dünndarm,  Nach  Leichtenstern 
und  AsKANAZY  dringen  reife  Thiere  und  Larven  nicht  nur  in  das 
Lumen  der  LiEBERKÜHN^schen  Krypten,  sondern  auch  in  deren  Ei)ithel 
und  in  das  Rindegewelie  der  ^lucosa  ein  und  künnen  vereinzelt  auch  die 
Muscularis  mucosae  durchbrechen,  Mutterthiere  legen  in  die  Darm- 
krypten  ihre  Eier  ab.  Die  ausgeschlü|iften  Embryonen  wandern  in  den 
Darm  hinein. 

Literatur  über  Anguillula  stercoralis  und  intestinalis. 

A«kanasij,   Ini^ajfton  c?,  Ang*  inf^Hinati^  in  die  Ikirmwand,  (bl,  /,  BakL  XXVII  1900, 
Golgi    f    MmtUt    SttUa   storia  naturaU    delte  co#J  detle  anguiUuk  slercftrali  e  iniettinali, 

ArcK  per  Ir  Sc.   Med,  X  1S$6, 
ÜroMti  e  Perona^  Areh,  ptr  te  Se,  Med,  Xfll  1889, 
^t*assi  e  Seg»*^^  Knove  otstervatumi  »ulV  eterogenia  dttl  Bhahdontma  (An^uiUulai  inU^Hnaie, 

Eendie,  deUa  fi,  Aecnd.  d^i  Unt^i  ISST»  ref,  Cbl.  f,  BakL  II  ISS?, 
HuäeVf  ßibluiffr,  d.  ktin.  netminlbola^ie,   iiuppL  Jetui  1898, 

Leiehtensi^rfif  At^g.  int^stinait^,  D.  med.    Woch.  1898  m,  Chi.  /  BakL  XXV  1899* 
Xorntfitidf   Da  role  ^tiologtqtuf  de  t'augnÜluU^  Arch,  de  viM.   1878, 
Orlei/,    />•>   Rhubditiden   und  ihre  medieinufhe  Bedeutung,  Berlin  1S86. 
Pfipppuheitn  «.  Brauttt   Aiig.  mlest,  m  OstpreuMMv^Ut  t^d,  j\  BakL  XXVI  1899* 
FerfontHUh    irch.  p.  /.  Sc.  }fcd,    V  ISSl,  Arth,  Hat,  de  bioL  II  «.  II i.   Ann.  Ä.  Accad* 

di  Agrieulfnrtt  di  Torino  XIII,  u,  Journ,  de  VanaL  ei  de  In  phy«.  XVI IL 
3WÄ*4e»\   AttguiUtite  Hertortilt,  Areh.  de  m4d*  tj^,   189*5. 
Minnf    Ueber  AngmUuhi  intesUnulis,  Chi,  f.  BakL  XXVI  1899. 
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§  192.  TrUdioi'ephaliis  dispan  der  Peitschenwn  rm,  ist  ein 
häufiger,  aber  weni;^  schätllicher  Parasit,  doch  entnimmt  er  ( AsKANAzy) 
der  Darmschleindiaut  filuL  Er  bewohnt  das  C'oecnm  und  die  dem- 
selben l>enachbarten  Darnjalischnitte  und  kommt  auch  bei  Ilausthieren 
vor.  Mannclien  und  Weibchen  sind  4—5  cm  lauf^  (Fi^^  äiü)).  Die 
vordere  Leiheshalfte  {a  b)  ist  sehr  dünn,  fadenförmig,  die  hin  lere,  die 
Geschlechtsorgane  if  g  l  o  p)  tragende  Hälfte  Ijedeutend  dicker,  beim 
Weibchen  (li)  walzenförmig  gestreckt,  licim  ^länncben  (A)  eingerollt 
und  mit  einem  *Si*iculum  {ß}  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  570)  sind  längsoval  M  ]l  lang»  sie  besitzen  eine 
dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige,  glas* 
heile  Anschwellung  zeigL 

Die  erste  Embryonalentwickelun^  erfolgt  im  Wasser  und  in  feuchter 
Erde.  Sie  gebt  äusserst  langsam  vor  sich,  dauert  selbst  im  Sommer 
4—5  Monate,  in  der  kälteren  Jahreszeit  weit  länger.     Gegen  Kälte  und 


Fig, 569*  Tricbacephalus 
d  i  8  p  a  r  (n  nch  K ücETEXirmsTER 
und  ZÜRXj.  A  Männchen.  B  Hin- 
leres  LeibeBende  des  Weibchen*. 
a  Kopfende.  6  Vorderleib  mit 
Oefiopbagns.  e  Magen,  d  Darm, 
e  Kloake,  f  Samen  gang,  g  Penis. 
/  GlockenfÖniiige  Peni&scheide  mit 
dem  Ende  des  Penis,  m  Darm 
des  Weibchens,  n  After,  o  Uterus. 
p  Scheidenöffnung.     Vergr.  10. 
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Flg.  570»    Ei  von  Tricho- 
I  h  a  1  n  t^  d  i  8  p  ar   (nach   Hel- 


9  p  ar   (nach   Hel- 
Vergr.  350, 


§  193,  Triehfna  spiralls,  die  Trichine,  kommt  in  2  Formen 
zur  Beobachtung,  und  zwar  als  Darintriehine  und  als  Muskeltrichine, 

Als  Darm  triebine  (Fig.  571)  erlangt  sie  Geschlechtsreife  und  stellt 
alsdann  ein  kleines,  mit  unbewaffnetem  Ange  eben  wahrnehniUares, 
haardünnes,  weisses  Würmchen  dar.  Das  Weibchen  ( A)  ist  3  mm  lang, 
das  Männchen  (B)  erheblich  kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  lieitleii 
Geschlechtern  gestreckt  heim  Männchen  (B)  trä^t  er  au  der  Rücken- 
hälfte 2  conische  Endzapfen,  die  nach  dem  Bauche  gerichtet  sind  und 
4  hückerförmige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt  eines  Spiculums 
wird  hei  der  Begattung  die  musculüse  Kloake  nach  aussen  hervor- 
gestreckt. 

Der  Darinkanal  beginnt  mit  einem  muscuh3sen  Miinddarm,  welclier, 
weiter  werdend,  in  die  Speiseröhre  übergeht,  die  in  ihrer  ganzen  Länge 
vom  sogenannten  ZellkOrper,  d.  h.  einer  Reihe  grosser  Zellen  umfasst 
wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sich  anschliessende  Magen  bildet  eine 
flaschenförmige  Erweiterung  des  Darmes  und  ist  mit  feinkörnigen  Zellen 
belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche  Aenderung  seiner  Structur 
in  den  Darm  über,  der  sich  heim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit 
dem  Samenleiter  zur  Kloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche,  der  nahe  am  hinteren 
Körperende  mit  einem  BÜndsack  beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zell- 
körper  zieht  und^  daselbst  umbiegend,  in  den  Samenleiter  übergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (A)  bestehen  in  einem  ein- 
fachen Ovarium,  einem  Uterus  und  einer  Scheide,  die  an  der  Grenze 
des  ersten  und  zweiten  Viertels  nach  aussen  mündet.  Das  Ovarium 
bildet  ebenfalls  einen  dicht  am  hinteren  Körperende  gelegenen  Schlauch, 
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in  dem  die  runtilicheo  Eier  entstehen  und  der  nach  vorn  in  den  schlauch- 
fnrraigen  U  t  e  r  u  s  über^j^eht. 

Die  Eier  entwiekeln  sieh  schon  innerhalb  des 
Uterus  zu  Embryonen,  welche  frei  geboren  werden.  ^*^^  ''"^' 

Die  Muskel trit'hlne  (Fi^^.  272)  ist  ein  (Jj  bis  A  B 

1,0  mm  lan;j^er  Wunn,  der  in  den  Kör|ierninskeln 
lebt.  Derselbe  ist  meist  spiralig  aufgerollt  und  liegt 
in  einer  Kapsel,  die  zuweilen  Kalksalze  enthält. 
Zwischen  den  Windungen  des  Wurmes  findet  sieh 
eine  feinkörnige  Masse. 

Eine  Kapsel  kann  2—3—5  Trichinen  ent- 
halten. 

Gelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Tri- 
chinen enthält,  in  den  Magen  eines  Wirthes,  z.  R* 
des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  aufgelöst, 
die  Trichinen  frei.  Im  Darmkanal  erfolgt  die 
Entwickelung  zur  Geschlechtsreife  in  2Vj  Tagen; 
alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7.  Tage  nach  der 
Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die  Geburt 
der  Embryonen,  die  längere  Zeit,  wie  es  scheint, 
wochenlang,  andauert.  Eine  einzige  Trichine  kann 
lOCK) — KW *Ü Junge  gebäreiL  Nach Faoenstecher, 
Chatin,  Cerfoxtaine  und  Askanazy  dringen 
die  weiblichen  Trichinen  in  die  Darmzotten  und 
deponiren  die  Embryonen  in  die  Chylusgefässe, 
von  wo  sie  ihre  Wanderung  antreten.  W^ie  weit 
sie  von  da  passiv  mit  der  Lymphe  verschleppt 
werden,  wie  weit  die  activc  Wanderung  an  ilu-er 
Verbreitung  hetheiligt  ist,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden. In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie 
in  die  Primitivfasern  ein,  bringen  deren  Inhalt 
in  ihrer  Nachbarschaft  zur  Degeneration  und 
wachsen    in    etwa    14   Tagen    zu    ansgebUdeten 

Fig.  572, 


Fig.  57 1 .    i;  e?<  e  h  1  e c h  1 8  r e  i  f  e  T r  i  L-  li i  Q  e.    A  Wetl>chen,    B  Männchen  (nach 
Leückart).    Vcrgr.  120. 

Fig.  572.    Eingekapselte  Muakeltrichiiie  (nach  LeüCkabt),    Vergr.  Ö(). 
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Muskeltrichinen  heran.  In  der  Nachbarschaft  der  Trichinen  stellen  sich 
in  den  Muskelfasern  Wucherung  der  Muskelkerne,  im  Bindegewebe  Ent- 
zündung ein.  Anfangs  ist  die  Trichine  nur  vom  Sarkolemm  ein- 
geschlossen, welches  über  ihr  hyalin  verdickt  erscheint.  Weiterhin  tritt 
aber  in  der  Umgebung  eine  entzündliche  Granulationswucherung  auf, 
welche  an  der  Aussenfläche  des  Sarkolemms  Bindegewebe  producirt  und 
auch  in  den  Sarkolemmschlauch,  dessen  Muskelkerne  zu  Grunde  gehen, 
eindringt.  Im  Bindegewebe  der  Kapsel,  das  besonders  stark  an  den 
Polen  ausgebildet  ist,  können  sich  später  Fettzellen  entwickeln. 

Die  Darmtrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5  bis 
8  Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  viel- 
leicht unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Indivi- 
duums, jedenfalls  Jahre  hindurch  erhalten,  doch  können  nach  Ehrhardt 
einzelne  schon  vor  der  Einkapselung  zu  Grunde  gehen.  Nach  längerer 
Zeit  findet  häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel,  be- 
sonders an  den  Polen,  statt,  wodurch  dieselbe  bei  auffallendem  Lichte 
glänzend- weiss,  bei  durchfallendem  trüb  und  dunkel  wird.  In  seltenen 
Fällen  verkalken .  auch  die  abgestorbenen  Trichinen  selbst. 

Die  Trichine  ist,  ausser  beim  Menschen,  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  dem  Hund,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem 
Fuchs,  dem  Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet. 
Durch  Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Schafen,  Hunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
wird  durch  den  Genuss  des  ungekochten  Schweinefleisches  inficirt.  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  ihm  sehr  verschiedene  Erscheinungen 
hervor.  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darm  folgen  die 
Erscheinungen  eines  Darmkatarrhs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln 
treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf,  nicht  selten 
stellt  sich  Fieber  ein.  Die  Symptome  sind  in  der  4.-5.  Woche  am 
intensivsten.  Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftigkeit  und  Schwere 
der  Erscheinungen  richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der  Zahl  der  in 
die  Muskeln  einwandernden  Thiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  in  der 
Zunge,  den  Intercostalmuskeln,  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  den 
Lendenmuskeln,  am  spärlichsten  in  entfernten  Extremitätenmuskeln.  In 
der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sem. 

Literatur  über  Trichina  spiralis  und  Trichinose. 

AakantMzy,  Zur  Lehre  von  der  Trichinose,  CbL  f.  Baku  XV  1894  u.   V,  A,  I4I.  Bd,  1895. 

Cerfontaine,   Contr.  ä  l'h,  de  la  trichinöse,  A,  de  biol.  XIII 1898  u.  C.  /.  B,  XXI 1897. 
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§  194.  Fllarla  s.  Dracunculus  medincnsis,  der  Guineawurm 
(Fig.  573),  ist  ein   dünner   fadenförmiger  weiblicher  Wurm  von  60  bis 
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100  cm  Länge.     Die  von   Charles  beobachteten  Männchen,   die  an 
weiblichen  Filarien  sassen,  sind  nur  4  cm  lang.    Das  vordere  Körper- 
ende ist  abgerundet,  das  hintere  läuft  in  eine  bauchwärts  gekrümmte 
Schwanzspitze  aus.    Die  äussere 
Bedeckung    besteht     aus    einer  ^^ß-  ^^^* 

festen  Cuticula,  die  sich  am  Kopf- 
ende schildförmig  verdickt.  Der 
Darmkanal  ist  eng,  ohne  After. 
Der  bruterfüllte  Uterus  nimmt 
den  grössten  Theil  der  ganzeji 
Leibeshöhle  in  Anspruch.  Die 
durch  Bersten  der  Mutterthiere 
frei  werdenden  Embryonen  ent- 
behren der  EihüUe,  besitzen  eine 
derbe  Cuticula  und  einen  pfrie- 
menförmigen  Schwanz.  Als  Zwi- 
schenwirth  suchen  dieselben  kleine 
Crustaceen  auf,  mit  denen  sie 
wahrscheinlich  im  Trinkwasser  in 
den  Magen  des  Menschen  ge- 
langen. In  Afrika  und  Asien 
kommt  der  Wurm  sehr  häufig 
vor.  Er  entwickelt  sich  in  der 
Haut  zum  geschlechtsreif en 
Thiere  und  verursacht  an  den 
betreffenden  Stellen  Hautabscesse. 
Am  häufigsten  findet  er  sich  an 
den  unteren  Extremitäten,  be- 
sonders in  der  Umgebung  der 
Ferse. 

Als  Fllarla  sanguinis  ho- 
minis bezeichnet  man  die  im 
Blute  und  der  Lymphe  des  Men- 
schen vorkommenden,  0,35  mm 
langen  Larven  (Fig.  574)  eines 
im .  geschlechtsreifen  Zustande 
fadenförmigen  Wurmes,  welcher 
nach  seinem  Entdecker  den  Na- 
men Filaria  Bankrofti  erhalten 
hat.  Das  Weibchen  ist  etwa 
15  cm,  das  Männchen  8  cm  lang. 
Der  Wurm  bewohnt  die  Lymph- 
geßlsse,  namentlich  des  Scrotums 
und  der  unteren  Extremitäten,  und 
kann  in  grosser  Zahl  in  denselben 
vorhanden  sein.  Er  veranlasst 
Lymphstauungen  und  Entzün- 
dungen, welche  zu  Lymph- 
drüse n  s  c  h  w  e  1 1  u  n  g  e  n      und 

Fig.  573.    Filaria  s.  Dracunculus  medinensis  (Leuckart).    Natürliche 
Grösse. 

Fig.  574.    Embryo   von    Filaria    Bankrofti,    als    Filaria    sanguini« 
hominis  bezeichnet  (nach  Lewis).    Vergr.  400. 

49* 


772  Thierische  Parasiten. 

zu  elephantiastischer  Verdickung  der  Gewebe,  verbunden 
mit  Oedemen  und  Lymphangiektasie,  führen.  Auch  eiterige  Entzün- 
dungen, Lymphabscesse ,  Bubonen,  chylöse  Hydrocelen  und  chylöser 
Ascites  können  als  Folge  seiner  Ansiedelung  auftreten. 

Von  den  Lymphgefässen  der  Beine  und  des  Scrotums  aus  gelangen 
die  Eier  und  die  0,35  mm  langen  Embryonen  (Fig.  574)  in  andere 
Theile  des  Lymphgefässsystemes  und  ins  Blut  und  verursachen  Häm- 
aturie, Chylurie  und  chylöse  Diarrhöen.  Nach  Manson  und  Scheube 
findet  man  die  Filarien  in  dem  der  Haut  entnommenen  Blute  nur  des 
Nachts;  v.  Linstow  erklärt  diese  Erscheinung  dadurch,  dass  während 
des  Schlafes  sich  die  peripheren  Hautgefässe  erweitern  und  so  den  Ein- 
tritt der  Filarien  gestatten,  während  die  am  Tage  verengten  Capillaren 
die  Filarien  nicht  eintreten  lassen.  Die  Hämaturie  ist  die  Folge  einer 
Anhäufung  von  Embryonen  in  den  Blutgefässen  des  Harnapparates. 
Die  Chylurie  und  die  chylösen  Diarrhöen  dagegen  sollen  dadurch  ent- 
stehen, dass  die  Parasiten  den  Ductus  thoracicus  verlegen,  so  dass 
Lymphstauungen  entstehen,  die  sich  auch  auf  die  Lymphgefässe  der 
Blase  und  des  Darmes  erstrecken  und  hier  Austritt  von  Lymphe  ver- 
anlassen. Nach  Scheube  sollen  bei  der  Berstung  der  Lymphgefässe 
auch  Blutgefässe  zerreissen  und  so  der  Lymphe  Blut  beigemischt 
werden.  Die  Embryonen  können  aus  dem  Harnapparat  durch  den  Urin 
abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach  Manson  durch 
die  Mosquitos,  welche  dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  aufnehmen. 
In  den  Mosquitos  machen  sie  ein  weiteres  Entwickelungsstadium  durch 
und  sind  alsdann  (James)  nach  2—3  Wochen  zur  Infection  eines  neuen 
Wirthes  geeignet.  Manson  war  früher  der  Ansicht,  dass  sie  in  das 
Wasser  gelangen  und  in  freiem  Zustande  mit  dem  Wasser  in  den  Darm 
aufgenommen  werden.  Untersuchungen  von  James,  Low,  Grassi  und 
Nol,  die  ihre  Entwickelung  und  ihre  Wanderungen  im  Leibe  der 
Mosquitos  verfolgten,  machen  es  indessen  wahrscheinlich,  dass  sie  durch 
den  Stich  der  Mosquitos  auf  einen  neuen  Wirth  übertragen  werden. 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt,  nur  in  den  Tropen 
(Brasilien,  Aegypten,  Algier,  Madagascar,  Zanzibar,  Sudan,  Südchina, 
Calcutta,  Bahia,  Guadeloupe)  vor. 

Mackenzie  schätzt  in  einem  von  ihm  genauer  untersuchten  Fall  von  Hämato- 
chylurie  die  Zahl  der  im  Gesammtblute  vorhandenen  Filariaembryonen  auf  36 — 40 
Millionen.    Pat.  starb  an  Empyem;  während  der  Krankheit  starben  die  Filarien. 

Bei  Hausthieren  kommen  zahlreiche  Filaria-Arten  vor  und  bewohnen  ver- 
schiedene Körpertheile.  Filaria  papulosa  ist  ein  häufiger  Parasit  des  Pferdes, 
des  Esels  und  des  Rindes,  der  in  den  serösen  Höhlen  lebt  und  eine  Länge  von  5- 18  cm 
besitzt.  F.  haematica,  ein  13—15  cm  langer  Wurm,  bewohnt  das  rechte  Herz  und 
die  Lungenarterie  des  Hundes  und  giebt  von  da  seine  Embryonen  an  das  Blut  ab; 
sie  kommt  namentlich  in  Amerika,  China  und  Indien  vor. 
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1.  Arachnoiden. 

§  195.  Die  Parasiten  unter  den  Arachnoiden  sind  grossentheils 
Epizoen,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.  Nur  eine 
Species,  Pentastoma,  findet  sich  als  Larve  in  dem  Innern  der  Körper- 
parenchyme.  Die  meisten  gehören  zur  Ordnung  der  Milben  (Aca- 
rina).  Pentastoma  gehört  zur  Familie  der  Zungen  würm er  (Pen ta- 
stomiden  oder  Linguatuliden). 

1)  Acanis  scahlel  s.  Sarcoptes  hominis,  die  Krätzmilbe,  ist  eine 
stecknadelkopfgrosse  Milbe,  mit  schildkrötenförmigera  Körper,  der  an 
der  vorderen  sowohl  als  an  der  hinteren  Hälfte  der  Bauchfläche  je 
2  mit  Borsten  versehene  Beinpaare  trägt  (Fig.  575).  Die  vorderen 
Beinpaare  laufen  in  gestielte  Haflscheiben 
aus.  Ebenso  verhält  es  sich  bei  den  hin- 
tersten Beinpaaren  des  Männchens,  wäh- 
rend das  vordere  der  beiden  hinteren 
Beinpaare  bei  dem  Männchen  und  beide 
hintere  Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer 
langen  Borste  enden.  Mehrere  Borsten 
sitzen  auch  am  Rande  des  Hinterkörpers, 
während  der  Rücken  mit  zahnförmigen 
Höckern  besetzt  ist.  Der  Kopf  ist  rund- 
lich und  ebenfalls  mit  Borsten  besetzt. 
Das  Weibchen  ist  nahezu  doppelt  so 
gross  als  das  Männchen. 

Die  Milbe  wohnt  in  der  epidermo- 
idalen  Hautdecke  (Fig.  576  o  ri),  in 
welcher  sie  Gänge  bis  zu  10  cm  Länge 
gräbt. 

Fig.  575.    Weibliche  Krätzmilbe,  von  "^"r,,^^ 

der  Bauchfläche  gesehen.    Vergr.  40.  "^  '"'o^""» 

In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  (d)  die  Eierlab.  Aus  diesen 
entwickeln  sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben  (e),  welche  sich  weiter 
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in  die  Epidermis  eingraben  und  nach  mehrmaüger  Häutung  zu  ge- 
sclilechtsreifen  Thieren  heranwachsen.  Den  Reiz,  den  die  Anwesenheit 
der  Milben  ausiiht,  beantwortet  die  Hant  mit  gesteigerter  Epitlielpro- 
duction  ia}  und  Entzündung  (c).  Letztere  wird  noeh  wesentlieh  ge- 
steigert durcli  Kratzen  der  in  Fol^e  der  Invasion  juckenden  Hautstellen* 
2)  Leptus  autuitinalis,  die  Erntemilbe  (Fig.  577),  ist  die  roth 
aussehende  Larve  einer  Tronibididenart,  welche  auf  Gräsern  und 
Sträuchern  und  auf  Getreide  lebt  und  gelegentlich  auf  die  Haut  des 
Menschen  gerätli,    wo  sie  steh  in  das  Epitliel  einbohrt  und  Jucken  und 


Eotzüüdung  verursacht. 


Fig.  576. 


Fig.  577. 
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F%.  577.  L  e  p  1 11  8^ 
autumnaliB  (nach  KÜ- 
CHENMEISTER und  ZxjrnU 


Fiß,  576.  Scahie»  (Alk.  Kann.),  a  HomBchicM  der  Epidemiifl,  von  sahl- 
reiehen  Mjlbengängen  durchsetzt,  b  Schlei rupc^hicht  und  mäelitip  vergrösserter,  zelli^ 
infiltrirtfr  Pupinarkörper.  e  Zdlig  infülrirte  Cutis,  d  DurehjscBnitt  diircli  eine  aii8- 
gewatiliBcne  Krätzmilbe,  e  Eier  tiiid  Embryonen  verschiedener  Grösse,  f  Koth.  Ver- 
grösserung  20. 

3)  Dcmodex  s.  Aearus  folliculorum  liomtnis  (Fig,  578)  findet 
sich  vereinzelt  oder  zu  mehreren  sehr  häufig  in  den  Eingängen  der 
Haarbäl^e  des  Gesichtes  sowie  in  den  Aüsführungsgclngen  der  Talg- 
drüsen und  der  MEiBOM'^chen  Drüsen.  Hausche  fand  den  Deinndex 
an  den  Cilienhaaren  in  79  Prac,  Joers  in  04  Proc.  der  untersuchten 
Fälle,  wobc!  vornehndich  Kinder  unter  1  Jahre  frei  waren.  Das  Weib- 
chen ist  0,4.  das  Männehen  0^3  uini  hing.  Die  Eier  werden  an  den 
Haarsehaft  oder  irgend  ein  anderes  (Tewebsstück  angesetzt  und  ent- 
wickehi  sieh  unter  zweimaliger  Häutung  zn  geschlechtsreifen  Thieren, 
die  vornehmhcli  an  den  Eingängen  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  mit 
nach  innen  gericliteteui  Kopf  sit^eti.  Die  Annahme,  dass  der  Demodex 
Entzündung  (Akne,  Iile[duaritis  acarica)  verursacht,  ist  nicht  zutreffend 
(JoERS,  Haüsciie),  indem  trotz  seiner  Anwesenheit  in  der  grossen 
Mehrzalü  der  Fälle  Entzündungserscheinungen  fehlen. 

Er  ist  etw^a  0,3  mm  lang  und  trägt  am  Vorderleib  4  Paare  kurzer 
dicker  Füsse.    Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  2  Taster. 


I 
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4)  Ixodes  rlfioes,  der  HoUbock  (Fig,  579),  ist  eine  zu  den 
Zecken  iJiehürende.  ziemlicli  grosse,  gelbbraune  Anniinoide ,  welche 
einen  sdnvarzeo,  mit  einem  Saugapparat  versehenen  Koi^f  nnd  einen 
lederartif^en,  sehr  dehnbaren  Leib  besitzt,  auf  Gräsern  und  Sträuchern 
häufig  vorkommt  und  gelegentücli  auf  Menschen  und  Thiere  g:elangt. 
Vermittelst  eines  Sau^apparates  entninmit  er  der  Haut  Bliit  und  schwillt 
dabei  ganz  liedeuten«!  an. 

ö)  Peiitastonia  deiitieiilatniti  ist  die  Larve  des  Petttastcinia 
taenioides,  eines  lanzettförmigen  Thieres,  welches  zur  Ordnung  der 
Zungenwürnier  oder  Pentastoniiden  gehört  und  die  Nasen-,  Stirn-  und 
Kieferböblen  verschiedener  Thiere,  namentlich  aber  des  Hundes,  sehr 
selten  des  Menschen  (Läudox),  bewohnt  und  hier  Kntzüodnngen  ver- 
ursacht. Das  Weiljcben  des  geschlechtsreifen  Thieres  ist  &J— 80  mm 
lang,  vorn  8 — 10  mm  breit,  das  Männchen  IG — 22  mm  lang  und  vorn 
3— 4  mm  breit.  Der  Leii>  besteht  ans  ""^7-- IH»  Segmenten,  die  vordersten 
tragen  seitliche  Segmentanhänge,  die  Gliedmaassenpaare.  Die  Eier, 
die  in   ausserordentlich   grossen  Mengen   prodycirt   werden,   sind   oval. 


Fig.  578. 


Fig.  579. 


Fi}.',  mi 


Fig.  578.    Acarus   foilieulorum  hominis  (nacli 
pERiiS).     Vergr.  300. 

Fig.  579,    Ixodes    rioimifl,    rait   Blut    halb    voUge- 
eogen.     vergr.  2. 

Fig.  58<X     Kopfende   von    Pentastoma   denticu- 
latiim  inach  Perls).    Vergr.  40, 


Die  Larve  ist  4—5  mm  lang,  1,5  mm  breit,  plump,  plattrund  und  be- 
wohnt meist  die  Leber,  die  Lunge  oder  die  Milz,  seltener  andere  Or- 
gane von  Menschen  und  rtianzenfressero  und  findet  sicii  hier  im  Hiude- 
gewebe  eingekapselt  in  Form  eines  kleinen  Knötchens.  Der  Leib  ist 
in  ungefrdir  :V>  ringförmige  Segmente,  die  am  Rande  nrit  »Stacheln  ver- 
sehen sind  (Fig.  580),  segmentirt,  das  Kopfende  mit  4  hakenartig  ge- 
bibleten  Füssen  verseln^n.  Die  Aufnahme  der  Eier,  die  in  die  Aussen- 
weli  gelangt  sind,  erfolgt  durch  den  Darm.  Die  im  Dann  frei  werden- 
den Embryonen  wan<Iern  vermittelst  Bohrwerkzeuge  durch  das  Mes- 
enterium nach  den  mesenterialen  Lyniphdriisen  oder  bohren  sich  direct 
in  die  Bhiigefässe  ein  nnd  werden  durch  den  lUntstrom  nach  der 
Leber  oder  auch  nach  der  Lnnge  geschleppt,  wo  sie  sich  unter  Häutung 
in  die  encystirten  Larven   umgestalten.    Die  Larve  kann   in  demselben 
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Wirth  durch  Wanderung  nach  den  Nasenhöhlen  gelangen  und  sich  zum 
reifen  Thiere  entwickeln,  doch  findet  die  Weiterentwickelung  häufiger 
erst  nach  Aufnahme  in  einen  neuen  Wirth  statt. 

Nach  MittheiluDgen  von  Tanaka  tritt  in  verschiedenen  Gr^enden  Japans  im 
Hochsommer  eine  kleine  rothe  Milbe  in  grossen  Mengen  auf  und  verursacht,  an  die 
Haut  des  Menschen  sich  festsetzend,  die  sog.  Kedani-Krankheit,  die  durch  Ent- 
zündung der  Haut  und  der  Lymphdrüsen,  verbmiden  mit  hohem  Fieber,  charakteri- 
sirt  ist  und  oft  tödtlich  endet.  Wahrscheinlich  sind  diese  krankhaften  Erscheinungen 
durch  secundäre  Infectionen  (Proteus  und  Streptokokken)  am  Orte  des  Bisses  der 
Milben  verursacht. 

Bei  den  Hausthieren  kommen  als  Hautparasiten  lebende  Milben  sehr  häufig  vor, 
und  zwar  verschiedene  Arten  aus  verschiedenen  Familien. 


Fig.  5Ö1. 


Fig.  582. 


Fig.  581.  Männchen  von  Dermatophagus  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 

Fig.  582.  Männchen  von  Dermatocoptes  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 


Sarcoptes  hominis,  die  Grabmilbe  des  Menschen,  kommt  auch  bei  Pferden 
und  neapolitanischen  Schafen  vor.  Daneben  werden  noch  verschiedene  Sarooptee- 
arten  unterschieden,  welche  bei  Hausthieren  schmarotzen,  so  S.  squamiferus 
bei  Hunden,  Schweinen,  Schafen  und  Ziegen,  und  S.  minor  bei  Katzen  und 
Kaninchen. 

Dermatophagus,  die  Fressmilbe  (Fig.  581),  mit  breitem  Kopf ,  kommt  bei 
verschiedenen  Thieren  vor,  und  es  werden  danach  auch  verschiedene  Species  unter- 
schieden. Sie  leben  von  den  Zellen  der  Epidermis  und  verursachen  eine  Abschuppung 
der  Haut. 

Dermatocoptes,  die  Saugmilbe  (Fig.  582),  mit  langem,  schmalem  Kopf, 
entnimmt  der  Haut  Blut  und  Lymphe  und  verursacht  Entzündung.  Dermatocoptes 
communis  kommt  bei  Pferden,  Rindern  und  Schafen  vor.  D.  cuniculi  ist  ein  SSchma- 
rotzer  des  Kaninchenohres. 

Symbiotes  equi  Gerlacii  ist  eine  Milbe,  welche  vornehmlich  an  den  Füssen 
der  schweren  englischen  und  schottischen  Pferde  vorkommt  und  nässende  Hautent- 
zündungen verursacht,  welche  oft  fälschlich  als  Mauke  bezeichnet  werden. 

Derma nyssus  avium  ist  eine  ungefähr  1  mm  lange,  rothe,  blutsaugende 
Milbe,  die  namentlich  häufig  beim  Geflügel  vorkommt. 


Auß  der  Familie  der  Zecken  kommen  liei  Hunden,  Rindere  und  SeJiafeD  ver- 
echiedene  I x o d e s a r t e ti *  bei  Tauhexi  Argas  refiexu»  und  andere  vor.  Ärgas 
reflexiiF  kann  nach  D'Ajlttolo  mivh  auf  den  Meni^clien  iiber^elien. 

Leptiie  autumnalie  kommt  aufh  bei  Hundeii  und  Hühnern  vor. 

Demod  ex  arten  kcimmon  lid  Hunden  und  Schweinen  vor  und  bewirken  pustn- 
löt^  Ausschläge. 

Pentaa tarnen  kommen  auch  bei  Rmdera,  Schafen  und  Ziegen  vor  und  sind 
bei  ereteren  in  gewißscu  Gegenden  häufig. 

2*  Insecten. 

{?  19G.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insecten  sind  grössten- 
theils  Epizoen.  Sie  halten  sich  theils  nur  vorübergehend  auf  der  Haut 
auf  und  entnehmen  derselben  ihre  Nabruni:^,  zum  Theil  sind  sie  stationär 
und  benutzen  die  Hautfrebilde  zur  Niederlande  ihrer  Eier.  Unter  den 
zahlreiehen  hierher  ^^eborigeu  Arten  seien  fol^^ende  erwälmt. 

1)  Pedleulus  capitis,  die  Kopflaus  (Vig.  5-^3),  bewohnt  die  be- 
haajie  Koptlmut,  enrnimmt  luit  ihren  Fresswerkzeugen  der  Haut  ihre 
Nahrung,  ±  h,  Blut.  Ihre  Eier  (Nisse)  sind  tonnenförmig,  weiss  und 
werden  nrit  einer  Chitinsebale  an  den  Haaren  befestigt.  Der  Embryo 
sclililpft  schon  nach  ca.  8  Tagen  aus.  Durch  das  in  Foljj;e  des  Juckens 
vorgenommene  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich  intensive  Hautent- 
zündungen, namentlich  Ekzeme. 


Fig.  583. 


Fig.  584. 


Fig.  585. 


Fi-,  .s],  Weibchen  von  Pediciilu«  capitU,  von  der  BauchflBche  aufl 
jj.     I,  II     k  MJir:x MEISTER  und  ZCrN).     Vergr.   13. 

hig,  584.  M  ü  n  n  e  h  t?  n  von  P  e  d  i  c  u  1  u  s  p  u  b  i  s ,  von  der  Bauch  flache  gesehen 
(Küchen MKiSTEH  uml  Zühn).    Vergr.  13. 

Fig.  585.  Weibchen  von  Pediculns  veBtiraen  toru  m  ,  von  der  Ihiuch- 
flaehe  geeehen  i  Küchenmeister  und  Zübn)»    Yergr.  0. 

2)  Pedlt*ulus  pubis,  die  Filzlaus  (Fig.  584),  bewohnt  die  be- 
hEETten  Tljeile  des  Humpfes  und  der  Extremitäten.  Die  Lebensweise 
ist  dieselbe  wie  diejenige  des  l'edicuhis  capitis* 

3)  Pcdleuhis  Yestiiiientonim,  die  Kleiderlaus  d'ig.  öH5),  lebt 
in  den  Kleidungsstficken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dies^elben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 

4)  Ciinex  lertiisuiiis,  die  liettwanze,  bewohnt  die  Hetten,  Dielen, 
Schränke  etc.,   begielit  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen,  uuj  Blut  zu 

E saugen.     Sie  ruft  (Jumblelbildungen  auf  der  Iluot  lu^rvor. 
5)  Piilex  Irritaii»,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut  eben- 
falls lüut.     Wo  er  gesfigen  hat,   findet  man  eine   kleine»   punktförmige 
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Ilämorrhagie.     Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und  Quaddeln, 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägespähne  etc. 

6)  Pulex  peiietraus,  der  San df loh,  kommt  in  Südafrika  im  Sande 
vor.  Das  Weihchen  legt  seine  Eier  in  die  Haut  und  verursacht  da- 
durch intensive  Entzündung, 

7)  Mit  stechendem  und  saugendem  Mundtheile  versehene  Miieken 
(Culicidae  und  Tipulidae),  Bremsen  (Tab an i da e)  und  Fliegen 
(S 1 0  m  0  X  y  i  d  a e)  entnehmen  der  Haut  des  Menschen  häufig  Blut, 
Verschiedene  Fliesi;oii  (Oestridae  oder  Bies-  oder  Dässeltliegen  und 
Museid ae  oder  Schmeissfliegen)  legen  gelegentlich  ihre  Eier  iu  die 
Haut,  auf  Wunden  oder  tieschwüre,  oder  in  die  ihnen  ziigängliclien 
Köriierhöhlen,  wonach  die  sich  entwickelnden  Maden  ortliche  Gewebs- 
zerstörung  und  Entzündung  verursachen  (M j  i  a  s  i  s).  Unter  Um- 
ständen können  ihre  Larven  mit  Speisen  in  den  Darmkanal  gerathen 
und  sich  hier  weiter  entwickeln  (Myiasis  intestinalis).  Es  geschieht 
dies  namentlich  dann,  wenn  im  Magen  und  Darm  abnorme  Zustände 
bestehenj  bei  denen  die  Verdauung  gestört  ist.  Die  auf  Schleimhäute 
oder  Wunden  gelegten  ^I  u  s  eitlen eier  (in  Europa  meist  von  Sarco- 
l>hila  Wohlfarti;  in  Auierika  meist  Compsouiyia  s.  Lucilia  macellaria 
und  Musca  anthropophaga)  scbliipfeu  schon  nach  einigen  Stunden  aus, 
zerstören  durch  ihre  Fressthatigkeit  die  W'eichtlieile  der  Umgebung 
und  können  im  Ohrkanal,  der  Nase  und  der  Higbmorshöhle  die  Knochen 
biossiegen  (Myiasis  muscosa).  Nach  Verlauf  etwa  einer  Woche  ver- 
lassen die  Larven  die  (beschwüre  und  verpuppen  sich  in  der  Erde. 
Die  Oestridcn  (in  Europa  Hypoderma  bovis  und  Hyp.  Diana,  in 
Amerika  Dermatobia  noxialis  s.  Cnterebra  cyaniventris)  legen  ihre  Eier 
auf  W^inden  oder  intacte  Haut,  worauf  die  sehr  bald  ausschlüpfende 
Larve  vermittelst  Haken  iu  die  Cutis  dringt,  nach  mehrmaliger  Häutung 
im  Laufe  von  1  Vi  Monaten  zu  einer  grossen  Larve  von  etwa  2  cm 
Länge  heranwächst  und  in  ihrer  Umgebung,  namentlich  in  späteren 
Stadien,  scbmerzhafte  Sclnvellung  verursacht  (M  y  i  a  s  i  s  o  e  s  t  r  o  s  a). 

lieber  die  Bedeutung  verschiedener  Anophelesarten  als  Ver- 
mittler der  Malariain  f  ec  t  ion  s.  §  182. 


Bei   den  Uaiisthiereii  spielen   Farasitcn  aus  der   Familie  der  Muscidae  und 
Oestridae   eine  wdt  grÖKeere  Rone   als   beim   Menschen,   und   es   sind   nain entlieh 

Oeetrnsartcn ,  deren  Larven  bei  Tliieren 
i^elimarotÄeii,  So  bewohnen  z.  B.  die 
Larven  von  G a s t r o p In  1  n  s  e q  u  i  (Fig. 
58<j),  Ct.  pecorum  und  0,  haoTnorrho- 
idalirt  den  Mag(»n  und  die  dem  Mapen 
heiuiohl»arten  Dorraahi^chrdtte  der  Pfenle 
and  maciieri  liier  ihre  Entwiekehing  durch, 
bis  sie  Verpuppiingsreife  erhalten  hat>en, 
worauf  sie  abgehen. 

Oegtruö  OVIS  legt  seine  Larven 
in  die  Naiven löelier  der  Schafe,  worauf 
diesellien  nach  der  Stirn-,  Na^en-  und 
Kieferhrihle^  unter  Unis  tan  den  aaeJi  in  die 
Schild elhiihle  einwandern  und  En  tzündung 
Tenirsachen. 

Die  5  — 15  mm  lange  Larve  von 
Hypoderma  r*  Oeßtrus  bovis  be- 
wohnt die  Haut  und  den  Wirbelkanal  des  Kinde«,  um  hier  ihre  Entwickehmg  bifi  zur 
Verpuppungsreife  durchzumachen,  zu  welcher  Zeit  sie  ihren  Wirth  wieder  verläaät»   Nach 


Fig.  5Stl  ( T  a  8 1  r  o  p  h  i  1  u  3  e  q  u  i  (nach 
BraferK     a  Männchen,    b  Larve. 
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ScHNEiDEMÜHL  gelangen  die  Larven  nicht  immer  von  aussen  in  die  Haut,  können, 
vielmehr  auch  mit  dem  Futter  aufgenommen  werden,  wonach  sie  durch  die  Wand  des 
Oesophagus  nach  der  Haut  und  dem  Wirbelkanal  wandern.  Letzteres  geht  daraus 
hervor,  dass  sie  in  der  Wand  des  Oesophagus  vom  October  bis  Januar,  unter  der 
Haut  dagegen  vom  Januar  bis  April  zu  ßnden  sind. 
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A. 

Abkühlung:,  starl^e  13. 
Abortus  52t). 
Abrachlus  548. 
Abiin vergriftnngr  31. 
Abseess  359. 

„        chronischer  389. 
„        Heilung  378. 
„        kalter  656. 
Abseessmembran  378. 
Aeardiaeus  5(55.  5(56. 

„  amorphus  566. 

„  Entstehung  546. 

Acarina  773. 
Acams  folliculorum  774. 

„       scabiei  773. 
Aeenuloma  459. 
AcerTulus  cerebri  241. 
Achirus  550. 

Achorion  Schönleinii  715. 
Aehyla  prolifera  718. 
AconitbiTergiftungr  33. 
Acrania  534. 

Actinomyces  s.  Aktinomyces. 
Addiment  131. 

Addlson'sche  Krankheit  99.  250. 
Adenoearcinoma  488.  489.  492. 
Adenoeyste  507. 
Adenokystom  471.  474. 
Adenoma  466. 

„         alveolare  467. 

„         carcinomatosum  488. 

„         destruens  488. 

„         fibröses  470. 

„         mahenum  488. 

„         papillär  469. 

„         tubuläre  467. 

„         umbilicale  545. 
Adenomyom  432. 
Adenosarkom  497. 
Adipositas  59.  208. 
Aegragrropill  246. 
Aequatorialplatte  294. 
ASroblen  576. 


Aetherrergiftangr  32. 

Aetzgrilte  25. 

Aetzuni^  25. 

Agrenesie  179.  197. 

Agrgrlutlnation  d.  Typhusbacillus  628. 

d.  Colibacillus  629. 
A^grlutinine  121. 
Agrnathle  541. 
Akne  610. 
Akranle  534. 
Akromegralle  283. 
Aktinomyces  687. 
AktlnomycetengTuppe  693. 
Aktinomykose  687. 
Albinismus  269. 
Alexine  116.  120.  131. 
Aigror  mortis  182. 
AlkoholTergriftungr  32. 
Allgemeinluiinkheiten  84. 
Alter,   höheres,   Disposition  für  Krank- 
heiten 57. 
Alteration,  entzündliche,derGefäa6e338  ff. 
Alveolttrsarkom  446.  44a 
Amelus  548. 

Amme  bei  Würmern  741.  746. 
Amoeba  coli  719. 

„         „     mitis  719. 

,,       dysenteriae  720. 
Amnion,  pathologische  Zustande  519. 
Amputationsnenrom  324.  439. 
Amyelie  530. 
Amyloidconcremente  231. 
Amyloidentartong  225. 

„  locale  231. 

Anämie  137.  140. 

„        chronische  137. 

„        collaterale  144. 
locale  140.  143. 
A  nablose  14. 
Ana^roben  576. 
Anaplasie  488. 
Ana<«arfa  1(54. 
Anatomie, 


;ische,  allgemeine  3,  4^ 


Anchylostoma  duodenale  763. 
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Androgrynes  559. 

Anenkephalie  535. 

Aneurysma  arteriale  plexiforme  s.  Angioma. 

II  II      racemoeums.        „ 

An^oma  420. 

II        arteriale  plexiforme  426. 
II  I,        racemosum  426. 

,1        cavemosum  422. 
„        fissurale  420. 
II        hypertrophicum  424. 
II        lymphaticum  426. 
,1        Simplex  420.  421. 
I,        venoeum  (varicosrnn)  421. 
An^omyoma  433. 
An^osarkom  453. 

II  plexiformes  453. 

Angnüllala  intestinalis  766. 
I,         stercoralis  766. 
Anhydrämie  137. 
Anopheles  735.  738. 
Antikörper  120. 

Antitoxine  116.  120.  125.  126.  130. 
Anthrax  619. 
Aplasie  179. 
Aprosople  539. 
Apus  54a  550. 
Apyrexie  104. 
Araelinoiden  773. 
Arbeitshypertrophie  11.  280. 
Area  cerebro-yasculosa  536. 
I,     meduUo-vasculosa  530. 
Argas  reflexus  777. 
Ar^rie  26a 
Arhinenkephalie  537. 
Arsenieismus,  PigmenUrung  261. 
Arsenwasserstoffrerglftaniir  30. 
Arterie,  Verschluss  174. 
Arterienstein  159.  245. 
Arteriolith  159.  245. 
Arteriosklerose  234.  238. 
Arthritis  urica  241.  242. 
Arthropoden  38.  52.  773. 
Aflcaris  lumbricoides  760. 
,1       megalocephala  761. 
„        mystax  761. 
Aseites  165. 

II  chylosus  178. 
Askoeoeeus  594.  615. 
Aspergillus  711. 

flavus  711.  713. 
II  fumigatU8  711. 

II  nidulanH  711. 

,1  uiger  711,  713. 

Asphyxie  8. 

„         locale  185. 
Astroeyt  436. 
Atadsmns  (55.  66. 
Atherom  272. 
Atresia  ani  547. 
II       oris  541. 
II       urethrae  547. 
Atrophie  179.  19a 

,1        active  202. 

II        degencrative  202. 

II        durch  Druck  203. 

„        durch  Ernührungsstörung  202. 


Atrophie  einfache  201. 

excentrischoi  der  Knochen 

Genese  199. 

Inactivitats-  203. 

neuropathische  204. 

passive  202. 

ri^ent-  199. 

senile  202. 
Atropinyerglfffcnng  33. 
Attraetlonssphttre  296.  29a 
Ange,  NeubildungsYorgänge  325. 
Aussatz  649.  676. 
Antointoxieatlon  84.  88.  89. 
Antoslt  570. 


BaeiUen  615. 

„        saprophf  tische  617. 
,1        Sporen  bildung  616. 
BaeiUns  aceticus  618. 

acidi  lacUci  617. 

aerobes  capsulatus  63a 

Aktmomykose-  687. 

amylobacter  617. 

antnracis  619. 

Aussatz  649. 

Beulenpest  638. 

Butter-  649.  666. 

butyricus  616. 

caucasicus  618. 

cbolerae  699. 

coli  communis  629. 

cyanogenee  617. 

DiphtBerie  632. 

Fieberi  gelbes  642. 

fluorescens  liquefaciens  617. 

Haemophilia  neonatorum  172. 

Hühnercholera  696. 

Hühnerdiphtherie  697. 

icteroides  642. 

InfectioUi  hämorrhagische  172 

Influenza  631. 

Keuchhusten  632. 

Kälberdiphtherie  697. 

Lepra  649.  676. 

Lungenseuche  697. 

mallei  682. 

mucosus  capsulatus  631. 

Oedemi  malignes  637. 

Ozaena  63 L 

Perlsucht  643. 

Pest  639. 

phlegmonös  emphysematosae63^ 

pneumoniae  Fricdländer  630. 

prodigiosus  617. 

Proteus  618. 

Pseudodiphthorie  ()35. 

Pseudotuberkulosei  s.  diese. 

Purpura  haemorrhagica  172. 

pyocyaneufl  61  a 

Kauschbrand  694. 

Rhinosklerom  685. 

Rotz  682. 

Säurefestigkeit  649. 

Schanker,  weicher  642. 

Schweinepest  696.  697. 
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Bacilios,  Beptikamie,  hämorrhagiBche  6d6. 
,,        Smegma  (549. 
,f       subtüis  616. 
Syphilis  668. 
„        TaubeDdiphtherie  697. 
„        Tetanus  636. 
t,        thierpathogen  694. 
„        Tuberculose  643. 
„        ^P^^  abdominalis  624. 
„        Ulcus  moile  642. 
„        Vogeltuberculose  665. 
Wurm  682. 
Bacteriaceen  615. 
Bacterlam  coli  commune  629. 
,*,         lactis  aerocenes  631. 
„         vulgare  618. 
Bakteriämie  44.  45. 
Bakterien  37.  40.  573. 

„         Abschwächung  586. 
„         Anaerobien  576. 
„  Antagonismus  579. 

„  Association  47. 

„  Ausscheidung  117. 

„         Beeinflussung  durch    Kohlen- 
säure 576. 
„  Beeinflussung  durch  Licht  577. 

»  „  „      Tempera- 

tur 577. 
„  Bewegung  575. 

„         Chemotaxis  578. 
„         Degenerationsformen  575. 
„         Dyskrasie  durch  dieselben  48. 
„  Eintrittspforte  40.  42. 

„  Ernährung  575. 

,,         Entwickelungshemmung     113. 

578. 
„         Farbstoffbildung  583. 
„         Färbung  nach  Romanowski  579. 
„  Fäulnissalkaloide  5^. 

„  Fermentbildung  581. 

„         Gährung  582.  584. 
„  Geisseifäden  575. 

Gifte  22.  42.  43.  47. 
,j         Intoxication  durch  dieselben  43. 

582. 
„         Kadaveralkaloide  43.  582. 
„  Kapseln  574. 

„         Kömer,  sporogene  579. 
„         Kohlensäure,        Beeinflussung 

durch  576. 
„  Kulturverfahren  582. 

„         Licht,  Beeinflussung  durch  577. 
„         Metastasen  45. 
„  Mykoprotein  43. 

,,         oligomorphe  574. 
„         parasitäre  576. 
„         pathogene  585. 
„         Phospnorescenz  583. 

pleomorphe  574.  617.  618. 
„         Producte  42.  43. 

Ptomaine  43.  582. 
„         saprophytische  576. 
„  Sauers toffbedürfniss  576. 

„  öäurefestigkeit  649. 

„  Schutzkräne  des   Oi^anismus 

gegen  dieselben  113. 


Bakterien  Sporen  40.  575. 
„         Structur  574.  579. 
„         Substanzen,  sdiädliche  42. 
„         Temperatur ,        Beeinflussung 

durch  577. 
„         thierpathogene  694. 
„         Toxalbumine  43.  582. 
„         Toxin  43.  582. 
„  Uebergang  auf  den  Fötus  585. 

„         Umsetzungen  durch  dieselben 

581. 
„         Untersuchung,  Allgemeines  587. 
„         Verbreitung  im  Körper  585. 
„  Vermehrung  575. 

„         Wirkung,  specifische  586. 
„  Wirkungsart  582. 

Bakteriotrypsiue  581. 
Balantidiom  coli  721. 
Bandwttrmer  746. 
Barbone  dei  bufali  697. 
Bariow'sche  Krankheit  172. 
Basedow'sche  Krankheit  98. 
Bauehspalte  543.  544. 
Beggiatoa  617. 
Beri-Beri  22. 
Bestimm ungsstUek  70. 
Bettwanze  777. 
Beulenpest  639. 
Bezoare  246. 
Bildungrszellen  308. 
Biiharzia  haematobia  744. 
Bilirubin  261. 

Bindegewebe,  hyaline  Degeneration  233. 
„  Hypertropme,  chronische, 

entzündliche375.387.391. 
„  Neubildung  309.  312. 

„  sklerotische    D^eneration 

234. 
BindesubstanzgesehwUlste  394.  407. 
Bindesubstanzgewebe,  Neubildung  307. 
Biophor  71. 

Blase,  hämorrhagische  170. 
Blasenmoie  527. 
Blasenspaite  544. 
Biasenstein  246.  248. 
Blasenwurm  752. 
Blastomyceten,  pathogene  712. 
Biausäurevergiltang  29. 
Blei,  Ablagerung  268. 
Blennorrhoe  357. 
BUtz  16. 
Blltzfiguren  16. 

Bint,  bakterienfeindliche    Wirkung     115. 
121.  125. 

„      bei  Decompression  16. 

„      Parasiten  737. 

„      Schutzkräfte  115.  121.  125. 
Biutbeule  170. 
Blutfarbstoff  254.  256. 
BlutgefHsse,  Neubildung  304. 

„  „  primäre,  secun- 

däre,   tertiäre 
306. 
Blutgerinnung  145.  146.  147. 

„  Aufhebung  153. 

Bintgifte  28. 
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BlatkSri»ereheii,  Emigration  339.  342. 
lUndsteUuDiB:  339.  342. 

„  rothe,  Neubildung  314. 

„  „     kernhaltige     314, 

315. 

„  verschiedene  Arten  der- 

selben 316. 

„  weisse,  Neubildung  314. 

BlntktfrperehengrUte  29. 
Blntmole  527. 
Blntplättehen  147.  154. 

„  Austritt  bei  der  Entzündung 

340. 
Blntsemm,  baktericide  Wirkung  115.  121. 
125. 
,,  immunisirende  Wirkung  115. 

121.  125. 
Blntstoeknngr  162. 

Blntungr,  Veränderungen,  s.  Hämorrhagie. 
Boden,  Bakterien  40. 
Botnlismiis  22. 
Bothriocephalus  cordatus  759. 

„  latus  757. 

„  liguloides  759. 

„  IVlansoni  759. 

Botryocoecos  ascoformans  615. 
Botryomyces  615. 
BotrVtis  ßassiana  718. 
Braenygnathie  541. 
Brand,  feuchter  191. 

heisser  192. 

kalter  192. 

schwarzer  191. 

trockener  191. 

weisser  192. 
Bremsen  778. 
Brennmittel  25. 
Bronehialstein  245. 
Bmstseuche  der  Pferde  614. 
Bnbo  bei  Pest  640. 
BntterbacUlen  649. 


C. 

Cadayeralkaloide  22.  47. 
Cantharidin  25. 
Careinoma  478. 

„  acinosum  494. 

„  adenomatosuni  488.  489.  492. 

„  Aetiologie  479.  481. 

„  „     panii*itare  479. 481 .  730. 

„  Chorion zotten  486. 

„  coUoidert  49."). 

Cylinderepithel-  484.  491. 

„  Cylindroraa    carcinomatosura 

496. 
Entwicklung  481. 48:-^.  4iU.  486. 

„  gelatinosuni  -195. 

„  Geschwür  481. 

„  gigantoccilulare  496. 

„  nietlulhire  493. 

„  Metamorphosen,  regressive  481. 

„  Motastasen  4K).  501. 

„  mucosum  495. 

„  niyxomntodes  497. 

,,  Parasitismus  479. 


Carcinoma,  Petrification  498. 

„  Plattenepithel-  483.  490. 

„  physaliferum  497. 

„  Simplex  493. 

skirrhosum  494 

„  ötructur  479  ff.  489. 

„  tubuläre  494. 

Zellformen  481. 
Caro  luxurians  390. 
Castration  100. 
Caustica  25. 

€a?eme,  tubcrculöse  656. 
Ceboeephalie  538. 

Centralgmppen  bei  der  Immunitat  130. 
€entralkSr|>«rchen  294. 
CentralnerFensystem,  R^eneration  321. 
Centrosomen  294.  299. 
Cephalooele  536. 
Cercarien  741. 
Cereomonas  intestinalis  721. 
Cerebrospinalmeningitis,  Aetiologie  1)06. 
Cestoden  746. 

Cheilo-Gnatho-Palatosehisis  539. 
Chemotexls  114.  384. 
Chemotropismus  114.  384. 
ChininFergiftung  33. 
Chionyphe  Carteri  693. 
Chloasma  utcrinum  250. 
ChloralhydratFergiftoug  33. 
Chloroformvergiftnng  32. 
Chlorom  458. 
Chlorose,  äg\'ptische  763. 
Cholämie  89! 
Cholera  699. 
Choleraroth  701. 
Cholesterin  216. 
Cholesteatom  225.  465.  505. 
Chondroblasten  308.  309. 
Chondroitinsehwefeistture  230. 
Chondrom  413. 
Chondromyxom  414. 
Chondrosarkom  414.  442. 
Chorionepitheliom  488. 
Chorionzotten,  Carcinom  488. 
Chromatin  294. 
Ciiromatophorcn  250.  456. 
Chromosomen  294. 
Chylangiom  428. 
Chyloperieard  178. 
Chylurie  178. 
CieutoxinTergiftung  33. 
Cimex  lectuarius  777. 
Circulatlonsstörnngen  134. 

„      Beobachtung  am  Lebenden  143. 
Circulationsstörungen  bei  Entzündungen 

337.  341. 
Cladothrix  617. 

„  astero'idos  693. 

Clitoris,  Epi-  u.  Hypospadie  547. 
Clostridium  573.  616. 

„  butyricum  617. 

Coagulation  152. 
Coagnlationsnekrose  187. 
Coeainverginung  :J3. 
Cocoidien  725. 

„         Fortpflanzung  729. 


784 


Register. 


Coe^tdtnm  oviformo  725, 
Cole  lii  ei  n ver ß"!  ft ti  n  g  33, 
CoIhitenUkrHHlaur  144.  145. 
€ol  Hq  Ulli  ir>nsiickn»SO  190* 
C'ftlhn^lbildnn^'  h,  Koltoid« 
€oitoidkreJ>s  495. 
€t>tiiii  diabetieum  91. 
Commotio  cerebri  19. 
Compleintint  13 
CJoiereineute,  freie  238.  246. 
„  harnsaure  242. 

Ooncretionen,  amyloide  231. 

„  geschichtete  hyaline  222. 

Condylom,  breit  671. 

spitz  283.  388.  465. 
Cong-ei^thm  Hl. 
CotigeisilotiNtihMMSs  389. 
CoD^lDtltiation  152. 
Conldien  40. 
Coaldlensporcn  706, 
€i>D  li  II  vergri Jt  u  n  g'  33 . 
CoBStitutio  epiils  tniin  37. 

„  pestilens  37. 

Constitutionskraiikhelt  90. 
Couta^om  36.  40. 

„  animatum  37. 

Cordy^'epifi  niilitaris  718. 
€oi*iiii  cutancQin  463. 
Comiitin  27 
Corijora  araylacea  231. 
Corjnebakteri«m  635. 
Cmniopag'eu  5t>8. 
Vr»  n  1  or ac  h  Isch  i  sIs  535. 
Craiiioseliists  ;134. 
CrenathrJx  Uli, 
Cmor  140. 
Culicidae  778, 
Cultonerfitbren   zur    Untersuchung   der 

Üakterien  587 
C  «rar i  ii  ve  rg-i  fl  ii  n  ir  34. 
Cyankailverj^irtuDg^  29. 
Cyanose  142. 
Üykleneephalle  537^ 
Cyklopie  437. 
Cyliadereplthelkrelis  484. 
Cyliiidronj  4ChX  49a 
Cvstaidemiui   171, 
Cysten  27tK 

„       teratoide  einfache  503   505. 

„  „        complicirt   gebaute   509. 

Cystlcerens  bovis  750. 

„  cellulosae  748. 

„  racemosus  749. 

Cystln  90. 
Oystlnstein  248. 
Cystocarclnoma  481.  498. 

yy  papiUiferum  498. 

Cystoflbrom  477. 
Cjstomjxom  477. 
Cvi»tt>8tirkoiii  477. 
Cytast^r  1298. 
Cytoryctes  vaccinae  731. 

D. 

Daltonismus  62. 
Darier*8che  Krankheit  730. 


Bamiiulaxlcatlon  durch  Bakterien  43. 

Darmkanar,  Eutzimdimg^  chronische  391. 

DaniisU'En  246* 

Barnitrk'jilne  768. 

Ileeidnoin  4as. 

Decubitalnekro^e  186.  192. 

Decubitus  186.  192. 

Defect  5. 

Deferrescenz  104. 

Degeneration,  amyloide  225. 

colfoide  220.  223. 
fettige  211. 

„  Glykogene  217. 

„  hyaüne  221.  223.  233. 

„  körnige  20.i, 

„  parenehyinatöse  205. 

„  iHrMcimige  218, 

„  sklerotiüche  234. 

„  speckige  225. 

,,  wachsartige  188. 

Demodex  774. 
1lriilalo!st€om  417. 
Deniiaii.Y^su»  avium  776. 
Deriiiahico|»t^  776. 
Demiatoc'ywte  öOfi, 
DemiatolAu  noxialis  778. 
DcrDiat^mjeosfs  diffusa  flexorum  718. 

,,  furfuracea  716. 

Dermatopbaprns  776. 
Dermoide  r>s>5. 
Desmabakt^rieii  573. 
Detmold  4i»7 
Determinaint«  71. 
Det^riiiinate  71. 
Deuterotoxi]i635. 
T)inbe(*"S  Hl. 
DIabrosIs  171. 
Diapedese  171.  173. 
DIastematomyelie  533. 
Diathese,  hämorrhagische  172.- 

„         harnsaure  242. 
Dicephalus  566. 
DlgitaliuTergriftung  34. 
Diphtherie  632. 

„  Heilserum  125.  129. 

„  der  Hühner  697. 

„         der  Kälber  697. 

„         der  Tauben  697. 
DIphtheritis  362. 
Diplocoecus  593. 

,y  intracellularis       meningitidis 

607. 

„  lanceolatus  604. 

„  meningitidis  606. 

„  pneumoniae  604. 

DIprosopus  566. 
Dipygns  568. 

,j        parasiticus  570. 
DIspirem  298. 
Dispora  caucasica  618. 
Disposition  55. 

„  Altersunterschiede  57. 

„  örtliche,  zeitliche  39. 

„  Vererbung  64. 

Distoma  felineum  744. 
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DIstoma  haematobium  744. 

hepaticum  741. 

lanceolatuni  742. 

pulmonale  743. 

spathulatum  743. 

Westermanni  743. 
DIstomle  541. 

DiTertikel,  Meckersches  545. 
Doehmius  duodenalis  763. 
„  stenocephalus  765. 

jt  trigonocephalus  765. 

Doppellnfection  47.  586. 
Doppelmlssbildnngr  518.  524  565. 

ff  äquale  525. 

,j  inäquale  525. 

Dotteripuigrcyste  545. 
Draeuneuliis  mediuensis  770. 
Drillingre  564. 
Dinckatrophie  203. 
Druse  der  Pferde  614. 
Driisenfunction,  Ausfall  91.  92.  94. 
Doetus  thoracicus,  Verschluss  166.  178. 
„       omphalo-mesaraicus  545- 
„       thyreogloesus,  Cysten  506. 
Dupllcitas  anterior  566. 
„         parallela  569. 
„         posterior  568. 
Dysenterie  720. 
Dyskrasie  48.  180. 
Dystopia  renis  552. 


Eehinoeoeeusblase  752.  753. 
Eehlnocoecns  eranulosus  753. 

„  nydatidosus  753. 

„  multilocularis  755. 

„  unilocularis  753. 

„  scolecipariens  753. 

„  veterinorum  753. 

Eczema  marginatum  716. 
Elerstoek,  Teratome  512. 
Einwirkungen,  mechanische  18. 
Eisen,  Aufnahme  261. 
Eisenablageningr  250  ff.  26a 
Eisenreaetion  der  Pigmente  256. 
Eiter  357. 

Eiterkokken  595.  607. 
Eiterkörperehen  359. 
Eiterung  357.  010. 

„         durch  Bakterien  361. 

j,        durch  chemische  Substanzen  361. 

„        Gasbildung  bei  ders.  361. 

Eiwelssktfrper,    schützende,    g^en   Bak- 
terien 110. 
Ekehondrose  414. 
Ekeliondrosis  nhysalifera  414. 
Ekeliymose  109. ' 
Eklampsie  88. 
Ekstropliie  des  Darmes  544. 

„  der  Harnblase  544. 

Ektopia  cordis  543. 

.,        intcstini  545. 

,        testis  553. 

„        vesicae  544. 

Zl«cler,  Uhrb.  d.  ailfein.  PathoL    10.  Aol. 


Ekzema  marginatum  716. 
Elektrieittttseutiadung  16. 
Elephantiasis  275.  283.  412.  554.  772. 
„  Graecorum  676. 

„  haemangiomatosa  422. 

„  lipomatosa  412. 

„  lymphangiektatica  428. 

M  neuromatosa  441. 

EmlN>iie  75.  160. 
„        gekreuzte  76. 
yy        paradoxe  76. 
Embolus  75.  160. 
„        reitender  79. 
„        septischer  161. 
Embryom  513. 
Emigration   der  weissen   Blutkörperchen 

339.  342. 
Emphysem,  brandiges  191. 

„  der  Haut  81. 

Empusa  718. 
Empyem  357.  379. 
Eneeplialoeeie  536. 
Eneephalomeningoeele  530. 
Enehondrom  413. 
Endarterie  144.  174. 
Endoearditis  606. 
Endoehondritis  syphilitica  675. 
Endothellom,  hamangiotisches  420.  453. 

,,  Lymphgefäss-  449. 

Endothelkrel^  452. 
Engastrius  570. 
Enkephalokeie  536. 
Enostose  416. 
Enteroeyste  505. 
Enterolith  246. 
Entozoen  51. 
Entzündung  337. 

„  adhäsive  375. 

„  Ausscheidung,  durch  337. 

Begriff  ders.   336.  341.  367. 
.,  Blasenbildung  bei  ders.  347. 

349. 
„  Blutplättchen,  Austritt  340. 

„  chronische  385. 

„  croupöse  352.  356. 

y,  demarkirende  186.  193. 

„  diphtheri tische  362. 

eiterige  357.  359.  37a 
yy  Emigration  339.  379. 

„  Exsudation   (s.   a.   Exsudat) 

340.  348.  349.  350. 
Fibrin  dabei  340.   345.  350. 
353.  355. 
„  Formen  349. 

„  gangränöse  302. 

„  Oasüildung  361. 

Gefärtse,  Verhalten  dabei  338. 
342. 
yy  Gerinnung  dabei  340.  345. 

Gewebsbildung  300.  368. 
,1  Gewebselemente,    Auflösung 

34a 
,,  Gewcbsläsion  33a 

,y  hämorrhagische  355. 

,,  Heilung  Vorgang  305. 

yy  Infiltration,  eiterige  357.  359. 
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EntzUndnngr,  Infiltration,  kleinzellige  357. 
379. 

„  interstitielle  347. 

„  jauchige  362. 

,,  käsige  362. 

,y  katarrhalische  347. 

yy  roetastatische  367. 

„  nekrotisirende  362.  377. 

„  parenchymatöse  347. 

„  proliferirende  366.  368. 

„  „  chronische  387. 

„  Regeneration  366. 

„  Phagocytose  381. 

„  Resorption  des  Exsudats  365. 

„  Riesenzcllen  383. 

„  superficielle  347. 

„  övmptome  336. 

„  Ursachen  337. 

Entzflndongsversuch  Cohnheim's  343. 
Enzym  116.  581. 
Ephelldes  429. 
Epidemie  36. 
Epidermoide  505. 
Epigastrius  570. 
Epignathus  572. 
Epipygns  570. 
Epispadie  544.  546. 
Epistaxis  170. 
Epithel,  Hyperplasie  301. 
Metaplasie  335. 
„       Regeneration  301. 
y       Verhornung  224. 
Epithelcysten  ektodcrmale  505. 
„  entodermale  506. 

„  mesodermale  506. 

„  nach  Transplantation   330. 

,.  traumatische  488. 

Epitheliom  462.  464. 

„  papilläres  462. 

„  y,         in  Dilatationscysten 

464. 
Epithelioma  contagiosum  727. 
Epitheloidzellen  369. 
Epithelperlen  490. 
Epizoen  51. 
Epistaxis  170. 
Erbgrind  715. 
ErfHemng  13. 
Ergotismus  27. 
ErkiUtang  13. 
Ermüdung  10. 

EmlUimngsstörung,  r^ressive  179. 
Emtemilbe  774. 
Erregbarkeit,  tactile  114. 
Erschöpfüngstheorie  124. 
Erstickung  8. 
Erysipeias  603. 
Erythrasma  716. 
Erythrobiast  314.  316. 
Erytlirocytolysis  147. 
Erythrocytorrhexis  147. 
Erweicliungscysten  273. 
Ethmokephalie  538. 
Eurotium  711.  713. 
Eustrongylus  gigas  763. 
EuterentzUndung  614. 


Eyentratlon  543. 
Exenkephalie  536. 
Exercierknochen  419. 
Exostose  416.  419. 
Exsudat  340  ff. 

„        eiterig  359. 

„        fibrinös  (croupös)  340  ff. 

fj        fibrinös-eiteriK  361. 

„        hämorrhagisch  355. 

„        croupös  350.  352.  356. 

„        seronbrinös  350. 

„        serös  350. 

„        zellig  357. 
Extrayasat  169. 

„  Veränderungen  254. 

Extrayasation  des  Blutes  254. 
Extremitäten,  Missbildungen  548. 
„  Verdoppelungen  555. 

F. 

Facies  leontina  679. 

Fadeupilze,  pathogene  37. 

Fäulniss  582.  583. 

Fäninissalkaloid  582. 

Fäulnisszymoid  47. 

Farbenblindheit  62. 

Fasern,  elastische,  Neubildung  309. 

Fastigium  103. 

Favus  715. 

Febris  continua  104  (s.  a.  Malaria). 

„      intermittens  104. 

„      recurrens  104. 

„      remittens  104. 

„      subcontinua  104. 
Ferment  581. 

„        ungeformtes  583. 
Fett,  Ablagerung  207. 
„     Atrophie  210. 
„     Zusammensetzung  210.  215. 
Fettembolie  77. 
Fettgewebe,  Neubildung  312. 
Fetthais  412. 

Fettkörnchenzelien  214.  382. 
Fettsucht  59.  209. 
Fibrin  146. 

Fibrinferment  148.  149. 
Fibroadeuoma  469. 

„  intracanaliculare  470. 

„  papilliferum  470. 

„  pericanaliculare  470. 

Fibroblasten  308,  368. 
Fibrolipom  412. 
Fibrom  407. 

„        der  Nerven  440. 

yj       intracanaliculär  470. 

„        multiples  440.  441. 

„        ödematöses  408. 
papillär  407.  465. 

„        pericanaliculär  408. 
Fibromyom  433. 
Fibromyxom  410. 
Fibrosarkom  443. 
Fieber  102  (s.  a.  Febris). 

„      bakterienfeindliche  Wirkung  121. 

„     gelbes,  Ursache  642. 


^^^^ 

i»te.     ^^^^^^^^^^T^^m 

Fielwr  Stadien  103. 

Gelbsucht  2b2.                                                 fl 

,»      Urmche  H3ti. 

Geriiiuscl,  speckhäutige  14b.                    ^^J 

Fllarju  Bankrofü  77L 

Geriniiuni?  14b.                                          ^^^H 

f,       haematica  772. 

GerU.stfigur  294.  296.                              ^^M 

„       medinensis  770. 

GerUgtma»}^  300.                                             ■ 

„       papillo&a  772. 

Gesiehle<;ht,  Diaposition  für  Krankheiten  56,       1 

i*anguinis   771. 

Gern; h lee htsjq»|ui rat ^  Mistsbiidungen  .545£f,       1 

Pllartniui!^  300. 

GöM*Me(ditwirsri«ic,  Eutwickclung  562.            1 

Fiblaa«^  777. 

Gesehwulüt  :]i>8.                                             M 

Finne  74ii,  748. 

Ge&ebnttMkachexle  400.                                 ■ 

Fischirirt  22.  43. 

Geschwulj^tcmholie  79.  402.                     ^^M 

F'issura  alRlomirmlis  543.  544. 

Ges4'hTVul^taict«sta*^e  79.  402.                  ^^^M 

,^        genitalis  .'>44. 

Geschwülste,  Aetioiogie  398.                    ^^B 
Bau  392.  394.  396.                    ■ 

„        etemi  544. 

„         vesit-ae  iirioariae  544. 

„            BindesubiiUuiÄ-  394,  407.           ■ 

Fistel  3511. 

f,            congeniUde  398.                           H 

Flstiila  colli  congenita  541, 

„            eiubrvtiide  513.                              ■ 

FlaKelJattn  722. 

„            endütlielirde    397     (s.    auch       ■ 

FieiHchmole  527. 

Endntbeboui ).                           1 

Fleisehveiuiriun^  22.  43. 

„            E  n  tfl  tehu  ng,  tra  u  i  j  lali  ach  e  1 8.       ■ 

Fleischwarze  43*). 

399.                                           ■ 

Fliegen  778. 

epitheliale  395.  397.  462.            ■ 

Fllegensc^bwaniiiiTergirtyiiir  34. 

„            Olykogeiigeball  217.                   ■ 

Floh  777. 

„            Heilung  405.                                ' 

Foelus  papyraceus  565. 

, ,            hi  *Uride  f  Bi  nd  esub»*tanz  -)394 
„            homöopiaiitirtche  396. 

Frag:nientlriin^  des  Kern«  297. 

Freniilkitrpet'  bei  der  P'ntzündung  379. 3>i3. 

„            maligne  405. 

Freni d k ilriierc  V ste  273. 

„            medulläre  3Ü5, 

FreindkJ>r|verri(**^eti3EelIc  383. 

„            Metaniorphüse>      r€gre*ßi?e 

Frt*ssmill>e  77(>. 

405, 

Frostbeule  IJ. 

„            Metastase  79.  402, 

FrostiniiiErrlin  192. 

,^           multiple  395. 

Fun^ii^i  nietiullariH  395, 

„            organoide  395. 

Furunkel  olO, 

„            Recidiv  405. 

„            SecrcLious Vorgänge  396. 

m. 

„            teratoide  395. 

WacbKtbum  401. 

Mknoif  bH2  ff. 

GflMhwUr  359. 

GftUaieapllliiiM  u  264. 

„          chrotdsches  389. 

ChÜleofarbHtone,  PigmeDtirung  durch  262. 

„          ßcrpjginöses  389, 

UflUensteine  245. 

„          tuberculö«eö  ü56. 

GaUertkrebs  495. 

GcBlchtsatrophle,  halb=^eitige  204. 

Oma^llenxellen,  Neubildung  321. 

G«fdehtg]iian^l  539. 

Gani^rttn  191. 

Geslelitaspiilte  539.  540. 

durch  Druck  192* 

Gewebe^  öpecificität  28b. 
G^websblldung,  entsündbche  36b.  368. 

„      Frost  192. 

,,      Hitze  192. 

Crewebsltelme,  Trauspo^icion  504. 

„        etnphysematöse  iÜL 

GewcWitelatt,  cntÄÜDdliche  3as. 

,,        mfecüöee  192. 

Gewebuieoblldiing  286. 

„        marantische  184i. 

G^webswaehernii?,  heteroiope  504, 

ff        neuropathleche  193. 

Gicht  59.  89,  24L 

„        Benite  192. 

„        syninictnache  193, 

„        toxiüche  192, 

Gift,  putride«  47. 
Girte,  21  {».  auch  Vergiftung). 
Eintheilung  24.  34. 

Oase,  irrespirable  2Ö. 

„       enter* igcne  84.  88, 

4Ta!^l>hleiriiioiit'  3b  1. 

„       hiötopene  84.  88» 
M      metabolische  84. 

Ua^trophilus  778. 

e<]ui  77a 

„       örtlich  wirkende  25. 

haemorrhoidalis  778. 

i.      pf  lau  fliehe  25. 

fMX'orum  778. 
Mitist  rose  hlftfft  543. 

thieriwche  25. 

Girt/esÜgkelt  111. 

^^i'fiisM',  Neulkilduii^  304,  300. 

GirUheorie  der  Immunität  124. 

<;f'fii?-sulteratlon,  enuümlUche  339  ff. 

GIraldi«,  Organ  562. 
Gliagfewehe,  Neubildung  321. 

(H^flU^elt>|dio{d  mn 

Urlilrü^  fCij(.wi<"kelung  538. 

Gliom  436. 

OeMrnsand  241. 

Glykogendeyt^MeraÜoo  217. 

• 
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Glykosuric  91. 

Gonoeoeeos  611. 

Gonorrhöe  611. 

Grabmllbe  776. 

Granula  in  Zellen  236. 

<iriiruj|HÜrui*  M,    l'un^iVe  390. 

irniii iit ni'ut iisif esi- li wlii^ I e ,  in fcctiöee  390. 

<]^ra II uiatlo» »gewebt  3üt>.  368. 

j,  fungöses  390. 

Granula tlaufiwncliemiig,  chronische  389. 

GraiiQlomr  'l\^). 

Grossamme  741. 

Gmbenkopf  757. 

GruiulsiiUstHiiKen»  Neubildung  312. 

Grützge^clin  ulbt  51)5. 

Gnlneawnrm  770. 

Gumma  67 

GynilkomnKtie  557. 


Uaarpolyp  510. 

lhmr/.mi'^i%  s^chwarze  224. 

ll»ideriikraiikbi'lt  523. 

Hiiemamueba  leukaemia@  722. 

Hüll  I  a  II  £ri  of  n  d  ot  heUitm  453. 

HüHtarüridin  i^.  aucti  Äugiom)  420  ff. 

niiiiiim^iosiirkom  45S. 

HJllllulrnu'sis  170. 

Hiiiijathidro^is  170. 

IllUiiatoeok'  170, 

HMiniüoHivliirU'  772. 

HiiiJiJifoidiii  2m.  261. 

flämatom  170. 

Illimat^mietra  170. 

HämuJoziHMi  7;i7. 

niiinahule  170. 

ll!itiio<'hromat4>»e  259. 

llämtjfiiM'ln  24a  252. 

iniiituirlohiii  255, 

Jlliiiioirl^iliiiianjie  258. . 

Eltmoirloblnude  2^S, 

llÜinuhsiii   1^1. 

HiiiiK4>erieard  170. 

IlliiiiopUilie^  angeborene  61. 

llilmo|ifi)r   ]7o. 

Ulimorrliuglr  IKJ. 

„  durch  Diabrosiß  171. 

„  „      Diai)edese  171. 

„     Rhexis  171.  173. 

„  Tipiin:>|iiiuiir-rji,    173. 

„  Pignientbildung  danach  254. 

flämosiderin  256. 

„  Eisenreaction  256. 

„  Ablagerung  bei  Ikterus  265. 

HäinOi^poddlen  737. 
HUmothorax  17Ü. 
HalsÜHtel.,  an^i^ehoreDe  541. 
JlaJterldmiii  7:^7. 
Eariibla««eiii«pa1t('  5 14. 
HarnrJihrtN  MiHsbiltlungen  547. 
Haniänud  246. 

Hariisllun't* Infarkt  der  Neugeborenen  246. 
Harnsteine  246. 


Hauen »ebart«'  540. 
Hau/eukükken  593. 
Haut«  Emphyaen)  81. 

j»      Erkraiikung  durch  Fadenpilze  715. 
HautUbrom  440^ 
Httuthfirn  276.  463. 
llautkrebs  Entwk;kdnng  483. 
Ilanttninspluntatjon  32y. 
Haiitwitniie.  Heilung  37L 
irefepüze  19.  707. 
HeMkriirte  des  Organ mmu^  119. 
Heilserum  125. 
Helb'bom'inerglftnaK'  3-.  34. 
He l  v*^  1 1 asii u  i'e -,  V er^-i  f  1 1 1 1^'^  30. 
Hemiatrüphie,  ^nngerjiüdi^  204. 

infantile  204. 
Henii kraule  534. 
Hermap krodhniQ^  559. 

I,  spurius  560. 

„  verus  559. 

Hemia  cerebri  536. 

„       i'unieuli  unibiücaliä  543. 

„       oceipiitaliB  536. 

„       ^yiicipitalie  530. 
Herpes  tonsuranB  715. 
Jletpetomonaä  Lewij^ü  722. 
Hi^rz,  Todtenetarre  183. 
HtT/xnftt*  31. 

Ui'i/.li)|M.rirophle  137.  138.  139.  320. 
llei'zpk'^iüf'nt  25Ü. 
Ht^r/jM^hp  157, 
Herzt  lilltfffkeit  134»  137. 
Heterakis  761. 
Heuasthma  56. 
Heuilrbi'f    nL 
Mirnersehilttening  19. 
UllK^iila«  12. 
Hoden^  Teratome^  515. 

,j       Ektopie  553. 
Bmleu^ui'k,  man  gelbalte  Entwickelung  546. 
HüJoraoliisdifsts  529. 
Holoschisk  294. 
Hulichoi^k  775. 
HoUphJeRmone  G03. 
Homo  delinquenn  61. 
Hortiawtr*"  28:^. 
HoriikHiikroId  490. 
Horiiwarze  4(j3. 
HtikniTauiure  283. 

nükuoriliolera,  Immunisirung  126. 
Hiiiide^ljiii|ic  614. 
Huiiflswiitb,  bcbutzinipfung  126. 
HyaUn  233. 

„       conjoDctivales  23Ü.  237. 

„       epithelialcB  22  L  223. 
Hydatidca  562. 
II  jf  diTii  kepli  ?iToeele  536. 
HydrcHcJe  n^JU  congenita  541. 
U>droji]^ninfc»eele  532. 
HydramjehK'cle  532, 
Hydrops'  164. 

„         adiposus  1(58. 
„         chyi08U8  168. 
Hydrorachis  521). 
Hydrothorax  chyloftus  178. 
Hygroma  colli  congenitum  428. 
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Hyo6eyamin?ergiftaii||r  33. 
Hyperämie  136.  140. 
Hyperkeratose  224. 
Hypermastie  557. 
Hyperonyehia  277. 
Hyperostose  388. 
Hyperplasie  274. 
Hyperthelie  557. 
Hyperthyreosis  98. 
Hypertriehosis  276. 
Hypertrophie  274. 

„  compensatorische   119.  281. 

303. 
durch  Arbeit  11.  280. 

„  „      AufhebuDg      von 

DruckwirKugen    282. 

„  ,j      mangelhafte      Rück- 

bildung 282. 

„  „      verminderten     Ver- 

brauch 282. 

„  entzündliche  282. 

„  glanduläre  470. 

Uyphen  49.  108. 
Uypoehondrie  20. 
Hypoderma  778. 
Hypoplasie  179.  194. 
Hyposarea  164. 
Hypospadie  546. 
Hypostase  143. 
Hysterie  20. 


lanleeps  568. 
lanus  568. 
Ichthyosis  275. 

„  congenita  276. 

„         hvstrix  276. 
lehthytoxin  "22. 
Idios^-nkrasie  55. 
Ikterus  262. 

„       neonatorum  262. 
Immunität  54.  111.  122. 

Theorie  von  EhrHch  129. 
Immunkörper  131. 
Impfung  123. 
Implantation  327. 

„  bigerminale  510. 

„  monogenninale  509. 

Inaetiritätsatrophle  203. 
Inelusio  foctali»  572. 
Induration,  Hunter'Bche  (>69. 
Infarkt,  anämischer  174. 
„        embolisclier  175. 
„        hämorrhagischer    145.    169.    175. 
„        Heilung  377. 
Infeetion  35.  44.  586. 
„         Doppel-  47.  586. 
„         hämatogene  4.').  46.  585. 
„  intrauterine  46.  72.  585. 

„         kryptogenetische  46.  603.  610. 
„         lymphogene  45. 
„         metastatischc  45. 
„         parasitäre  38. 

pecundäre  46.  58(). 
„         Vermittelung    durch    thicrische 
Parasiten  52. 


Infeetionslcrankheiten  35. 

Heilung  120. 
„  locale  49. 

„  Vererbung  72. 

Influenza  631. 
Infusorien  721. 
Initialsklerose  669. 
Inseeten  777. 
Insolation  12. 
Interfllarmasse  300. 
Intoxication  21. 

„  bei    Infectionskrankheiten 

(siehe  auch  Bakterien)  44. 45. 
„  putride  45. 

InTasionstmuikheit  51. 
Inversio  intestini  544. 
„        veeicae  544. 
lodothyrin  97. 
Ischämie  143. 
Isehlopagus  566. 
Ixodes  ricinus  774. 

K. 

Kaehexia  suprarenalis  99. 

„         thyreopriva  94. 
Kachexie  9.  180. 
KadaTeralkaloide  22.  43.  47. 
Kakerlaken  269. 
Kaldte  22. 

Kalb,  Diphtherie  697. 
Kali  chlorienm,  Vergiftung  30. 
Kalkeoneretionen  240. 
Kankroid  48a 
KaryoUnesis  294. 
Karyolysis  184. 
Karyomitosis  294. 
Karyorrhexis  184. 
Käsegift  22.  43. 
Kastration  100. 
Katarrh  347. 

„        chronischer  388. 

„        desquamativer  350. 

„        eiteriger  350.  357. 

„        schleimiger  349. 

„        seröser  349. 
Kedanikrankheit  774. 
Keimeentren  314. 
Keimgewebe  308.  368. 
Keimesvariationen  68. 
KeimTerirrung  504. 
Keloid  409. 
Kephaloeele  536. 
Kephalothoracopagus  568. 
Keratin  224. 
Keratohyalin  224. 
Keratosis  foliieularls  730. 
Kemktfrperehen,  Bcileutung  299. 
Kemsegment  21K). 
Kemspindei  296.  298. 
Kemstrnetur  294. 
Kemtheiiung  294. 

,.  atypische  296. 

indiroote  294. 


pIuri[K)Iare  296. 
fiflgur,  as 


Kemtheilnngsflgur,  asymmetrische  296. 
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Keuchhusten  ö32. 

Kiementascheneysten  541. 

Kinder,  Disposition  für  Infection  5(5. 

KinetoBa  20. 

Klappenfehler,  CompenFation  137. 

Klapoenpolyp  158. 

Klelderlaas  777. 

Klima,  Einfluss  Sa 

Kloakenblldungr  547. 

Klumpftiss  553. 

Klumphand  553. 

KnäuelbUdungr  29a 

Knoehen,  Neubildimg  311.  312. 

Knochenmarkzellen,  Embolia  77. 

Korpel,  Neubildung  309.  312. 

„        Pinnentirung  253. 
KohlenoxydTergirtung  2a 
Kohlenstaublnhalatlon  267. 
Kokkaceen  593. 
Kokken  593. 

„        pathogen  595. 

,,        l^gmentbildung  594. 

„        saprophytische  594. 

„        Sporenblldung  594. 

„       fiir   Thiere   pathogen    s.   Mikro- 

coccus. 
,,        Wachsthumsformcn  593. 
Kolloid  220.  223. 
KommahaeiUus  699. 
Kopflaus  777. 
Kömchenzellen  382. 
Körper,  fuchsinophile  236. 
Körperorgane,  Maass  und  Gewicht  279. 
Körpertemperatur,  Erhöhung  10'). 
Krätze  773. 
Kranlopagus  568. 
Kranlorachlschisis  535. 
Kranloschlsls  534. 
Krankheit  4. 

Aetiolo^e  und  Genese  7. 

allgemeine  4.  84. 

Ausgang  5. 

constitutionelle  58.  90. 

Dauer  5. 

Einwirkung,    mechanische, 
durch  la 

hämatogenc  74.  83. 

infectiöse  35. 

Latenz  5. 

locale  4.  83. 

lymphogene  74.  83. 

miasmatisch-contagiös  37.   39. 

parasitäre  35.  37.  51. 

socundäre  84. 

trophoneurotische  87. 

Ursachen  7. 

„         äussere  7. 

innere  53.  5a 
„  mechanische  la 

„  traumatische  la 

Vererbung  63. 

Verlauf  5. 
Krebs  s.  Carcinom. 
Krebsmileh  4S0.  481. 
Krebsnabel  481. 
Kretinismas  96. 


Kribbelkrankheit  27. 

Krlsls  bei  Fieber  104. 

Krötenkopf  535. 

Krttmelzellen  379. 

Kryptorehlsmus  553. 

Kugelthrombos  158. 

Kykleneephalle  533. 

KykloeephaUe  537. 

Kyklople  537. 

Kystaaenoma  papilliferum  471.  475. 

Kystom  471. 

„        papilläres  471.  475. 
Kystoma  multiloculare  471. 
„        papilliferum  471. 


Lablum  leporinum  540. 

Laus  777. 

Lebensträger  bei  der  Vererbung  71. 

Leber,  Abscess  720. 

„      chronische  Entzündung  391. 

,f      Coccidienkrankheit  725. 

„      Kystom  473. 
Leberegel  741. 
Leberzellenmetastase  77. 
Leichenblut,  Gerinnungsbedingungen  154. 
Lelchenläulnlss  182.  261. 
Lelchenfleeken  143.  182. 
Leichengerinnsel  145. 
Leichenhypostase  143. 
Lelehenstarre  182. 
Leiomyom  432. 
Leistungskem  130. 
Lentigo  250.  42a 
Leontlasls  27a 
Lepra  676. 

„     anaesthetica  680. 

„     maculosa  681. 

f,     mutilans  680. 

„     tuberosa  679. 
Leptothrix  574. 
Leptus  autumnalis  774. 
Leukämie  722. 
Leokoblast  316. 
Leukoderma  270. 
Leukonostok,  mesenterioides  594. 
Leukopathia  acquisita  269. 
,,  congenita  269. 

Leukotrichia  269. 
Leydenia  gemmipara  722. 
Llnguatuliden  7<3. 
Linse,  Regeneration  325. 
Linsenfleek  250.  42a 
Lipoehrome  249.  252. 
Lipofibrom  412. 
Upom  411. 
Lipomatosis  59.  20a 
Llpomyxom  410. 
LithokelyphopMiOB  52a 
Lithokelyphos  52a 
LithopädloB  527.  52a 
LiTores  143.  182. 
Loealtuberkulose  652. 
LorehelTerglttuBg  30. 
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Luftdruck,  Erhöhung  15. 

„  E^iedriguDg  15. 

Luftembolie  80. 
Lungenindnratioii  375. 
Lnngenseaehe  614.  697. 
Lupus  652. 

Luxatio  congenita  553. 
Lymphadenoides     Oewebe,     Neubildung 

311.  312. 
Lymphangiom  426. 
Lymphangioma  cysticum  427. 

„  hypertrophicum  427.  428. 

Lymphangiosarkom  449. 
Lymphangoitis  45. 

Lymphdrüsen,  Filterwirkung  110.  114. 
Lymphe,  Abfluss,  behinderter  166. 
Bildung  165.     . 
„        Schutzkräfte  115. 
Lymphflstel  17a 
Lymphgefttssendotheliom  449. 
Lymphorrhagie  177. 
Lymphosarkom  445.  448. 
Lysls  bei  Fieber  104. 

n. 

Madenwurm  762. 
Madurakrankheit  693. 
Maidismus  43. 
Makroeheilie  428. 
Makrogamet  729.  735. 
Makroglossie  428. 
Makrostomie  541. 
Mal  perforant  193. 
Malaria,  Fieberformen  736. 

„        bei  Thieren  737. 

„        Pigmentbildung  261. 

Plasmodien  732.  736.  73a 

„  „         EntwickelungscycluB 

73a 
Maliasmus  682. 
Mallein  684. 
Malleus  682. 
Mamma,  Adenom  468  ff. 
Marasmus  9.  180. 
Margarlnsfturenadeln  215. 
Marksehwamm  395. 
Mastzellen  236.  316. 
Maul-  und  Klauenseuche  615. 

„         „  „  Erreger  697. 

Megastoma  entericum  721. 
„  intestinale  721. 

Melanin  249.  252. 
Melanom  42a 
Melanosarkom  4%. 
Melanose  der  Eingeweide  253. 
Membran,  pyogene  378. 
Meningoc*ele'r)30.  536. 
Meningoeoceus  60Q.  614. 
Meningocnkephalocele  536. 
Menorrhagie  170. 
Merismopedia  594. 
Merorachischisis  530. 
Merozoit  725.  729. 
Metaglobulin  154. 
Metakinesls  29a 


Metamorphose,  viscöee  152. 
Metaplasie  332. 
Metastase  45.  74. 

„         rückläufige  75.  79. 
Methämoglobinbiidung  durch  Gifte  29. 
Methämoglobinurie  25a 
Metrorrhagie  170. 
Miasma  36.  40. 
Miescher'sche  ISchläuche  728. 
MiesmuschelTcrgiftung  22. 
Mikrenkephalie  144.  536. 
Mikrobrachius  54a 
Mikrogamet  729.  735. 
Mlkrogyrie  196. 
MikrokephaUe  194.  535. 
Mikrokokkus  593. 

„  aurantiacus  594. 

„  botryogenes  615. 

y,  bei  Brustseuche  der  Pferde 

614 

„  cyaneus  594. 

„  blei  Druse  der  Pferde  614. 

,f  j,  Euterentzündung  614. 

„  Gonorrhöe  611. 

„  haematodes  594. 

„  bei      Hämogobinurie      der 

Rinder  614. 

„  ,,   Hundestaupe  614. 

yy  y,  Lungenseuche  614. 

,y  luteus  594. 

,,  bei  Maul-  und  Klauenseuche 

615. 

„  bei  Meningitis  606.  614. 

„  „   Mykotiorom  615. 

„  „   Mykose   der   Papageien 

615. 

„  „    Pferdedruse  614. 

,,  y,   Pneumonie,      croupöser 

604. 

„  ,,  Pseudotuberkulose     der 

Meerschweinchen  615. 

„  pyogenes  607. 

„  bei  Kinderpest  614. 

,,  tetragenus  594. 

„  ureae  594. 

„  violaceus  594. 

„  viscosus  594. 

,,  xantogenicus  642. 

Mikromelus  548. 
Mikropus  54a 
Mikrosomen  300. 
Mikrosomie  526. 
Mlkrosporon  furfur  716. 

,,  minutissimum  716. 

Mikrostomie  541. 

MUben  773. 

Miliartuberkulose,  hämatogene  662. 

„  lymphangoitische  65a 

Milzbrand.  Immunisirung  126. 
Milzbrandlmcilien,  Abschwächung  623. 
Miizgewebe,  Neubildung  312. 
Mineralgilte  21. 
Miracidium  740. 
Missbildungen  5. 

„  angeboren  5. 
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Missblldmigreii  atypische  520. 

Doppel-  518.  524.  565. 
„  diircn  Gewebe verlagerun- 

„  gen  524. 

„      Persistenz       fötaler 
„  Bildungen  524. 

„  „      Mischung    der    Ge- 

schlechtscharak- 
tere 524. 
„  „      patholodsche     Zu- 

stande   des   Am- 
nions 519. 
„  Einzel-  518.  523. 

„  experimentelle  521.  525. 

„  Hemmungs-  523. 

„  Irrungs-  524. 

,,  künstuche  Erzeugung  521. 

525. 
„  per  defectum  523. 

„  per  excessum  524. 

„  per  fabricam  alienam  524. 

„  typische  520. 

„  Ursachen  518. 

„  vererbte  518. 

Missed  Labour  528. 
Mitom  300. 
MItosIs  204. 

Möller'sche  Krankheit  s.  Barlow'sche  Krh. 
MoUaseamkörper  727. 
Monas  Icns  721. 
Monilia  Candida  712. 
Monobrachius  548. 
Monopus  548. 
Monstra  516. 

„        duplicia  anadidyma  568. 
,.  ,,         anakatadidyma  568. 

„  „        katadidyma  566. 

Morbus  Addisonii  99.  250. 
Morphaea  681. 
MorphiuniTergiftangr  33. 
Mosquitos  bei  Malaria  737. 
Muein  219. 
Mncor  711. 

„      corymbifer  711. 
Mttcken  778. 
Mttller'scher  Gang  562. 
Mumification  191. 
Mnsca  anthroix>phaga  778. 
Mnseardine  718. 
MuscarlnTergiftungr  34. 
Moseidae  778. 

Muskel,  des  Herzens,  Neubildung  320. 
„       glatte,   Neubildung   und   Hyper- 
trophie 320. 
„        Knospen bildung  319. 
„       Neubildung  318. 
„       quergestreifte,  Hypertrophie  320. 
„        wachsartige  Entartung  188. 
Muskeltrichine  769. 
MntterkornTergiftnngr  27. 
Mutt«rstem  294. 
Myccl  708. 
Mycetoma  693. 

Mycobacterium  tuberculosis  649. 
Myelocele  532. 
Myeiocyste  507. 


Myelocystocele  532. 
Myeloeystomeningrooeie  533. 
Myelomeningoeele  531. 
Myiasis  778. 

Mykobaeterium  s.  Mycobacterium. 
Mykoderma  albicans  712. 
Mykodesmoid  615. 
Mykoflbrom  615. 
Mykoprotein  43.  574. 
Mykosis  yersicolor  716. 
Mykosozine  116. 
Myofibrom  433. 
Myom  432. 

Myoma  laevicellulare  432. 
„       striocellulare  434. 
Myosarkom  435. 
Myositis  ossificans  60.  420. 
Myxödem  95. 
Myxoflbrom  410. 
Myxolipom  410. 
Myxom  410. 
Myxosarkom  410. 


Nabelconcrement  245. 
Nabelsehnurbruch  543. 
Kaematoideum  oyis  765. 
NaeTUS  flammeus  421. 

„       lymphaticus  428. 

„       pigmentosus  428. 

„       piTosus  428. 

„       prominens  422.  428. 

„       spilus  428. 

„       yasculosus  420. 

„       yerrucosus  428. 

„        vinosus  421. 
Nahrung:.  Entziehung  8. 
Nanosomie  526. 
Narbe  5.  287.  366.  369. 
Nebenniere,  Zerstörung  99. 
Nekrobiose  188.  189.  191. 
Nekrose  183. 

„        anämische  185. 

„        CJoapilations-  187. 

„        Colliquations-  190. 

„        decubitale  186. 

„        directe  185. 

„        indirecte  185. 

„        käsige  188. 

„        marantische  186. 

„        mumificirende  191. 

,,        ncuropathische  193. 

„        senile  192. 

„        thermische  192. 
Nemathelminthen  760. 
Nematoidium  oyis  765. 
Nerren,  Neubildung  322. 
Nerrennbrom  440. 
NerTengifte  31. 

Neugeborene,  Disposition  zu  Erkrankun- 
gen 57. 
Neurasthenie  20. 
Neuroepltheliom  437. 
Neurofibrom  440. 
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Neurogrlloma  ganglionare  437. 

„  gliomatosum  microcysticum 

Neurom  439.  441. 

,f        plexiformes  441. 
Neurose,  traumatische  19. 
Nenrotisation  324. 
Nicotinvergiftang  33. 
Niere,  dironisclie  EntzÜDdoDg  391. 

„      Kystom  473. 
Nitrobakterien  583. 
Normalsemm  129. 
Nuelein  294. 


Obesitas  59.  208. 
Ochronose  253. 
Odontom  417. 
Oedem  164. 

collaterales  166. 

entzündliches  166.  349. 

ex  vacuo  167. 

hydrämisches  167.  168. 

kachektisches  167. 

malignes  637. 

purulentes  360. 

oei  Stauung  165. 
Oestridae  77a 
Oestms  Ovis  778. 

„        bovis  77a 
Ohnmacht  19. 
Oldinm  albicans  712. 
Omphalocele  543. 
Oncosphaera  758. 
Onychogr}'phosi8  277. 
Onychomykosis  716. 

„  favosa  716. 

„  trichophytina  716. 

Oocyste  725.  730.  735. 
Ookinet  735. 
OpinniTergiftang  33. 
Organe,  Gewicht  279. 
„        Volumen  279. 
Osteoarthropathie  283. 
Osteoblasten  308.  311. 
Osteochondrom  (Osteoidchondrom)  414. 419. 
Osteofibrom  419. 
Osteoidsarltom  458. 
Osteosarkom  447. 
Osteom  416. 
Osteomyelitis  610. 
Osteophyt  416. 
Ovarinm,  Kystome  473. 
Teratome  511. 


Oxydation,  intraor^ane  101. 
Oxyuris  vermicularis  762. 


Pachyakrie  283. 

Paget'sche  Krankheit  730. 

PalUsadenwnrm  763. 

PaniLreas,  Diabetes  nach  Exstirpation  92. 


Papagei,  Mykose  615. 
PapiUom  407.  462. 
Paracholie  264. 
Parakeratose  224. 
Paralysine  121. 
Paramaeciom  coli  721. 
Paramitom  300. 
Paramncin  220. 
Paraplasma  300. 
Parasit  bei  Missbildung  570. 
Parasiten  51. 

„         CVstenbildung  bei  273. 

j,         Metastase  79. 

„         thierische  38.  51. 

Parenchymzellenembolie  77. 
Pathologie,  allgemeine  3. 

j,         klinische  5. 
Pedieolns  777. 

„  capitis  777. 

„  pubis  777. 

„  vcstimentorum  777. 

Peitsehenworm  767. 
Pellagra  22.  43. 
Penis,  Verdoppelung  557. 
Pentastoma  denticulatum  775. 

„  taenioides  775. 

Peritheliom  453. 
Perlgeschwnlst  465.  505. 
Perlsucht  665. 
Perniciosa  736. 
Pemiones  13. 
Perobrachlus  548. 
Perochirus  550. 
Perodactylns  550. 
Peromelus  548. 
Peropus  548.  550. 
Perturbatio  critica  104. 
Pes  calcaneus  553. 
„    equino-varus  553. 
„    valgus  553. 
Pest,  Immunisirung  129.  641. 
PestbaciUus  639. 
Petechien  169. 
Petriflcation  238. 
Pflanzenalkaloide  21. 
Pflanzengifte  21. 
PfHemenschwanz  762. 
Phagocytose  110.  113.  114.  120. 
Phallinvergiftung  30. 
Phimose  546. 
Phlebolith  159.  245. 
Phlegmone  360. 
Phloridzindiabetes  93. 
Phocomelus  548. 
Physaliden  497. 
Physiologie^  pathologische  3. 
Pigrment,  eisen  freie»  261. 

„         von  aussen  eingeführtes  267. 

Pigmentatrophie  199. 
Pigmentbildung  249.  254. 
Pigmentkl$mchenzellen  382. 
Pigmentmal  250. 
Pigmentmangel  269. 
Pigmentmetastase  82.  257. 
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Pigrmentwarze  250. 

Piropiasma  bi^emiQum  737. 

Pityriasis  versicolor  716. 

Piacenta.  Durchtritt  von  Spaltpilzen 
durch  dieselbe  (s.  auch  Infcction,  intra- 
uterin p)  72. 

Placfiitiinialyp,  deetruircnder  488. 

Place  II  üirzeJlen,  Embolie  77. 

Plat-entom  488, 

Pliisiiiiizi  llen  379. 

Pla?»modium  malariae  732. 

Plii^iiioly^b  147. 

Plasiiiorhexii^  147. 

Pla§iii  0*^0  h  bis  184. 

Plasmo^oiiieD  300. 

PUitl4']ieiilhroniti[i!4  147. 

P!attfiiepitheli*rel>s  483.  490. 

Plattfufis  üo3. 

Plattnürmer  740. 

PleroiTrcoid  758.  759. 

PletUora  137. 

Piicumoi'oeeug  604. 

Pneomonk.,  croupose  005. 

Po«keu,  Cüccidicn  730.  731. 

Pajamibe  530* 

Poliosis  2m. 

P0ll[|$riierchen  209. 

Polydaktylie  rm.  556. 

PalvmaHÜe  5Ö7, 

Polymelie  570, 

P«l)iiiHiiH  73ü. 

Polymorphie  <hr  Krebszellen  481. 

Polyp,  lH5htuirif.>r  509. 

Polythelie  5:^7. 

Pol  >  Tide  i'L 

Pmeputium,  Hypertrophie  546. 

Prui^^lotlideu  74a  748. 

Pros^-olex  751i 

Prosopo^t^hlsli  540. 

Pnwopeit  U  onieop ri  ^  u  ^  569. 

Proiitata^  (JutitTi  thui!  n  232. 

ProHliitsistdn  '2ib. 

PiiitrosiMrui  737 

Priiteuii  vulgarii  618. 

Pi^tlirombiD  154^ 

Protoplryt  573. 

Protop livsiiia,  Theiliing  226.  227. 

Prototoxiii  035. 

Protozoen  37.  51,  719. 

Psammom  459. 

Pseudalins  ovi^  705. 

Psc  u 4l 0 3 1  k t  hl *> Hl  Tt  k ose  *"«';  > '< . 

P«e i]  1 1 od  l ph I  h e rl e hnv ü  1  en  635. 

PseiidoliermnphrodlBmu^  560.  561. 

Pse  I]  d  0  in  e  I  u  iiose  25  7 . 

PHeudoiinn'iii  Lf20. 

P.seiidohibereulodi  aspergillina  713. 
,,  cladotrichica  693. 

Pseadotulierkulosc  666. 

Psorospermtme  folUculairc  v<5g6taiite  730. 

PsvehoiieiiroKe  Jil 

PtoniaiöC  22.  43.  47.  582. 

Pulex  irritans  777. 
„      pcnetrans  778. 

Pols,  venöser  136. 


Porpura  170. 

,f       haemorrhagica  170. 
Pyämie  45.  603.  ÖIOT 

„      kryptogenetische  603.  610. 
PieioueplirltJ§  der  Rinder  697. 
Pyi^opairu»  ülitj. 
Fykoose  184. 

Fyoseptlülmle  45.  603.  610. 
Pvoseptlkämle  45.  603.  610. 


Bachenpolyp,  behaarter  509. 
Etaehieele  530. 
Bachipagus  570. 
Raehischlsis  529.  530.  532. 
RjiiiieyVthe  Körperchen  728. 
Kandstelliiiig^  der  weissen  Blutkörper  330. 

342, 
Bftulienanirloi»  426. 
Ratikeiineurom  441. 
KsisscTu    Di^pttBilion  für  Krankheiten  56. 

„  ^k^hutzi^lpfung  126. 

EeeonTalesc*ti3t  104. 
Bedk  741 
HegeDeratlon  119.  286. 

partielle  279. 

„  Ursachen  291. 

Reitknochen  419. 
Reiz,  ronnativer  2tJ2 
KptnifionsevsiTn  :^7(X  272. 
Retina,  Neubildung  325. 
Rhal^ditis  stercoralis  766. 
Rtiabdoiinom  434. 
Rhexis  ifl. 
Bliliioskterom  685. 
Rlii7,opoden  711J. 
RicinTer^Ißiin^  31. 

„  Immunität  dagegen   129. 

Eie^eiiwuehs  58.  275.  554. 
Bie^eiizelien  297.  308. 

„  um  Fremdkörper  383. 

„  bei  Tuberkulose  645. 

Riesenzeliensarkom  447. 
Rigor  mortis  182. 
RiiHUrprsi*  hnriumigiruny;  128. 
Rippen.,  Vermithrutig  558. 
Rothlauf  der  Schweme  695. 
Rotz  682. 
Rückenmark,  Entwickelung  538. 

„  Zweitheilung  533. 

Ruhr  bei  Rindern,  Ck)ccidien  730. 
Rundwürmer  760. 
Rnndzellensarkom  444.  445. 
Russersche  Körperchen  236. 


Saccharomyces  neoformans  481. 
Saeralteratome  509.  570. 
Sagromilz  226. 
Salze,  ätzende  25. 
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Sandfloh  778. 
Sandgreschwalst  459. 
SantoninTersriftungr  33. 
Saprophyten  576. 
Sarcina  594. 

„        lutea  594. 
„        ventricuU  594. 
Sareoma  442. 

„  alveolare  446.  448. 

„  Aetiologie  444.  ^1. 

„  Angio-  453. 

„  „        plexiforme  453. 

Fibro-  443.  447. 

„         Hyalinbildungen  darin  459. 
Lympho-  445.  448. 

,,         Melano-  456. 

„         mit  vielgestaltigen  Zellen  446. 
447. 

„         medulläre  443. 

„         Myxo-  447. 

„         petrificans  458. 

„         plivllodes  477. 

„  polymorph  446.  447. 

„         Kieflenzellen-  447. 

„         Rundzellen-  444.  445. 

„         Spindelzellen-  446. 

„         teleangiektatisches  443. 

„         tubuläres  448. 
Sareoptes  773.  776. 
Sarkoeareinom  497. 
Sarkoplasma  319. 
Sarkosporidien  72a  730. 
Haaerstoffzafahr,  Verminderung  7. 
Hau^milbe  776. 
Saagwttrmer  740. 
Säure,  ätzende  25. 
Scabies  773. 
Schanker,  hart  669. 

„  weicher,  Aetiologie  642. 

Schaum lebcr  638. 
Scheintod  183. 
SchilddrUsenexstIrpation  94. 
Sehilddrttsenfünetion  94. 
Schimmelpilze  49.  707. 

yy  aaprophytisch    wachsende 

708.  709. 
Schistomyectcn  573  (s.  auch  Bakterien). 
Schistoprosopie  539. 
Schizogonie  725.  729.  738. 
Schizont  738. 
Schlangengift  23.  27. 

„  Immunisirung  dagegen  129. 

Schlauchkokken  594. 
Schläuche,  Mie8cher»8che  728. 
Schleim  219. 

Schleimgewebe,  Neubildung  311.  312. 
S4*hleimkreb8  495. 
Schlummerzelien  291. 
Schnttrleber  18. 
Si*httttclfk'08t  103. 
S<*hutzimprung  126. 
Schutzkrttfte  des  Organismus  109.  111. 
Schutzserum  125. 
Schwanzbildung  557. 
Schwefelmethämofiobin  261. 


Sehwefelwasserstoffvergiftung  29. 
Schweinepest  696. 
Schwreinerothlanf  695. 
Schwcineseuehe  696. 
Schwellung,  trübe  205. 
Scirrhus  494. 

Sclerose  des  Bindegewebes  334. 
Scoiex  746.  748.  752. 
Serofulose  664.  665. 
Seeale  cornutum  27. 
Seeretion,  innere  91. 
Secundärinfeetion  46.  586. 
Seekrankheit  20. 
Segmcntirung,  directe  294. 

„  indirecte  294. 

Sehnenfleek  375. 

Seitenketten  bei  der  Immunität  130. 
Senknngsabscess  389. 
Senkungshyperämie  143. 
Sepsin  47. 
Sensis  45. 

Septikämie  45.  603.  610. 
Septikämie,  hämorrhagische  696. 
Septikopyämie  45.  603.  610. 
Sequester  186. 
Seuchen  36. 
Shock  19. 

Siderosis,  hämatogene  259. 
Sllberablagemng  80.  268. 
Sinnesorgane,  R^eneration  325. 
Sirenenbiidung  548. 
Situs  inversus  (transversus)  552. 
Skirrhus  494. 
Sklera,  Regeneration  325. 
Skieroma  respiratorium  685. 
Sklerose  des  Bindegewebes  234. 
Skrofulöse  664.  665. 
Smegmabaciilen  649. 
Solitärtuberkel  654. 
Sommersprossen  250.  429. 
Sonnenstich  12. 
Soor  709.  712. 
Spaltfuss  550. 
Spalthand  550. 

Spaltpilze  (s.  auch  Bakterien)  37.  573. 
Speciflcität  der  Gewebe  286. 
Speckhautgerinnsel  146. 
Speckmilz  226. 
Speieheistein  244. 
Spermin  101. 
Sphaeelinsäure  27. 
Sphaeelos  191. 
Sphärobakterien  573. 
Spina  bifida  529.  531. 
Spindelflgur  299. 
Spindelzeliensarliom  446. 
Spirobakterien  698. 
Spirochaete  698. 

bua^alis  69a 

„  denticola  698. 

„  01>ermeieri  705. 

„  plicatilis  698. 

Spirillum  (>98. 

der  Cholera  699. 
t^nkler-Prior  703. 
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Spirillmn  Rugula  698. 

„         serpeos  698. 

„         sputigenum  704. 
tenue  698. 

„         tyrogenum  Dcneke  704. 
Ündula  698. 

„         Yolutans  698. 
Sporangien  711. 
Sporen  (Spaltpilze)  40.  575. 
Sporoblasten  728. 
Sporoeysten  728.  741. 
Sporogonie  725.  729. 
Sporozoen  725.  726. 
Sporozoit  725.  729. 
Sprosspilze  37.  49.  707. 
Spaiwomi  761. 
Stadinm,  amphiboles  104. 

„        decrementi  104. 

„        incrementi  103. 
Staphyloeoccos  593. 

„  albus  610. 

„  aureus  610. 

„  citreus  610. 

„  pyogenes  607. 

Starkströme,  elektrische  17. 
Stase  des  Blutes  162. 
Staubkörper  76. 
Staubkrankheiten  76. 
Staubmetastase  76. 
Htanungshyperfimie  141. 
Steinbildnng  238. 
Steissgesehwnlst  509.  570. 
Steissteratom  570. 
Sterigmen  711. 
Stemflgur  296. 
Stemopagos  569. 
Stiekoxydulvergiftnng  32. 
Stomoxyidae  778. 
Strahlenfignr  296. 
Strahlenpilz  687.  693. 
Streptoeoeeus  593. 

„  erysipelatis  603. 

M  lanceolatus  604. 

„  meningitidis  606. 

»»  pyogenes  595. 

Streptothrix  madurae  693. 
Strongylos  armatus  765. 

„         bronchialis  765. 

„         capillaris  765. 

),         commutatus  765. 

„         duodenalis  763. 

„         filaria  765. 

„         longevaginatus  763. 

„         micrurus  765. 

„  paradoxus  765. 

„         pusiUus  765. 

„         rufescens  765. 

„         syngamus  765. 

yf         tetracauthus  765. 
StryehnlnTergiftnng  33. 
Substanz,  fibrinogene  148.  154. 
„         lysogcne  121. 
„         zymopiastische  154. 
Snffocation  8. 


Suffosion.  blutige  169. 

Sugillatlon  161. 

Suprarenin  100. 

Snrra  722. 

Sykosis  716. 

Symbiotes  equi  776. 

Symmelie  548. 

Sympns  548.  550. 

Syneytium,  Krebsentwickelung  486. 

Syndaetylus  550. 

Synkephalus  568. 

Syngamns  trachealis  765. 

Synophthalmie  537. 

Synotle  541. 

Syphilide  670. 

Syphilis  669. 

„        hereditäre  673. 

„        Uebertragung  auf  den  Foetus  675. 
Syringomyeloeele  532. 

T. 

Tabanidae  778. 
Taenla  africana  751. 

„       coenurus  751. 

„       cueumerina  (elliptica)  751. 

„       denticulata  751. 

n       diminuta  751. 

„       Echinococcus  752. 

„       elliptica  751. 

„       expansa  751. 

„       flavopunctata  751. 

„       mamillana  751. 

,,       mar^inata  751. 

yj       mcdiocanellata  (saginata)  749. 

,,       nana  751. 

„       pcrfoliata  751. 

„       plicata  751. 

„       serrata  751. 

„       solium  746. 
Tätowimng  267. 
Tafeleoccus  594. 
Talipomanos  553. 
Tarichium  megaspermum  718. 
Tanbendiphtherie  697. 
Teleangieetasia  420. 

„  lymphatica  426. 

Temperaturen,  hohe,  Wirkung  ders.  11. 

^        „  niedrige,  Wirkung  13. 

Terata  anadidvma  s.  Monstra. 

,y      katadidyma  s.  Monstra. 
Teratom  503. 

yy       autochthones  509. 
„        bigerminales  510.  570. 
„        der  Geschlechtsdrüsen  511. 
,.        monogerminales  509. 
Tetanie,  thyreoprive  94. 
Tetanotoxin  637. 
Tetanns  636. 

„        Antitoxin  125.  129. 
Texasfieber  737. 
Thallophyten  707. 

Thlere,  Production  von  Giften  22.  23.  25. 
Thoraeogastrosehisis  543. 
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Thoraeopagrns  569. 

yy  parasiticus  570. 

Thoraeoseliisis  543. 
Thrombenmole  527. 
Thrombin  148.  154. 
Thromboarteriitls  159. 
Thrombophlebitis  159. 
Thrombose  147.  156. 
Thrombus  147. 

autochthoner  157. 

Erweichung  159. 

farbloser  149. 

fortgesetzter  157. 

gemischter  149. 

geschichteter  149. 

klappenständiger  157. 

marantischer  157. 

obturirender  157. 
*  Organisation  160.  376. 

rotner  148. 

Schrumpfung  158. 

Verkalkung  158. 

Verschleppung,  embolische  78. 

wandstanaiger  157. 
Thyrojodin  97. 
TibnUdae  77& 
Tinea  favosa  715. 
Toehterstem  295. 
Tod  5. 
„    allgemeiner  181. 
,y    Zeichen  des  182. 
Todtenfleeke*]82. 
Todtenstarre  182. 
Tonnenflgar  295. 
Tophas  bei  Gicht  243. 
Toralaketten  593. 
Toxalbumine  22.  43.  582. 
Toxeneym  22. 
Toxinämie  44. 
Toxine  22.  43.  47.  582. 

jy       Verbindung  mit  Antitoxin  130. 
Toxon  635. 
Transplantation  327. 

,,  Beverdin's  328. 

Transport,  retrograder  75.  79. 
Traubenkokken  o93. 
Traubenmole  527. 
Trematoden  74 ). 
Triehina  spiralis  768. 
Triehoeephalus  dispar  767. 
Trichomonas  721. 

„  intestinalis  721. 

„  vaginalis  721. 

Trichophyton  tonsurans  716. 
Tripper  611. 
Tritotoxin  635. 
Trophoneurose  87. 
Trypanosoma  sanguinis  723.  724. 
Tsetsekrankheit  722. 
Tuberc*nlobactericidin  650. 
Tuberculomyces  649. 
Tul)en*ulo->lvkoprotein  650. 
Tuberkel  (>44'.  649.  654  (s.  auch  Miliartu- 
borculose). 
fibröse  Metamoq>hose  649.  654. 


Tuberkelbaeillus  643. 

„  todter,  Wirkung  650. 

Tuberkulin  128.  650. 
Tuberkulose  643. 

j,  der  Säugethiere  665. 

„  der  Vögel  665. 

„  Heilung   656  (s.   a.  Tuber- 

kulin). 
,,  8ecundärinfectionen662. 663. 

„  Uebertragung,     intrauterine 

644.  663. 
„  Verbreitung  im  Körper  657. 

Tumor  392. 

„      cavernosus  422. 
„       histoid  394^ 
„       organoid  395. 
Typhus  abdominalis  624. 
„        recurrens  705. 


V. 

Ueberanstrengung  10. 
Ueberhitzung  11. 
Uleus  389. 

atonicum  389. 

callosum  389. 

elevatum  hypertrophicum  389. 

indolens  3^. 

mollc,  Aetiologie  642. 
UnfallnerTenkrankheit  19. 
Unterkiefer,  Mangel  541. 
Uraehuseysten  507. 
Urämie  7a 
üreteritis  730. 
Umiere  562. 
Urobilinurie  254. 

Yaeeine  731. 
Variola  731. 

Yaseulitis,  proliferirende  376. 
Yenenstein  159.  245. 
Yeratrinvergiftung  33. 
Yerbreeherhirn  61. 
Verbrennung  12. 
Vererbung  63.  68. 

y,  atavistische  65. 

„  collaterale  65. 

,y         gleichartige  64. 

„  Kern  als  Träger  ders.  65.  67. 

p  Transformation  64. 

yy  unächte  72. 

Yererbungsstttek  70. 
Yerfettung  211. 
Vergütung  21. 

„  durch  Bakterienprodukte   22. 

42.  43.  47.  582. 
Yerhomung  224.  335. 
Verkäsung  189.  362.  647. 
Verkalkung  234. 
Verkreldung  238. 
Vermes  38.  51.  740. 
Vermoderung  584. 
Verruca  carnea  430. 
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Yermca  senilis  403. 

,,        vasculosa  422. 
Vibrio  698. 

„      Metßclinikovi  704. 

„      Riigula  008. 

„      serpens  098. 
Vlbrion  butyrique  617. 

„        septique  637. 
Vrdllgo  269.  270. 
Yogreltuberkulosc  665. 

W. 

Waehsthom,  Ursache  201. 

Wanderzellen  342,  30^. 

Wangrenspalt«  540. 

Wanze  777. 

Warze,  ichthyotische  276.  463. 

„       senile  403. 
Wasser,  Entziehung  8. 
Wassersucht  104. 
Wldal-Grober'schc  Roaction  f)2T. 
Wirbelspalte  529. 
WollTscher  Körper  562. 
Wolferaehen  530. 
Waehemu^,  I;r>«jiche  291. 
WonddiphtlieritiR  304. 
Wundgrranulationen,  Schutz  gegen  Infcc- 

tion  113. 
WnndheiluniT  370.  372. 
Wnndinfeetion  55. 
Wondsehreek  10. 
Wnrmkrankhelt  082. 

„  des  Kindes  007. 


Wttrmer  38.  51. 
Worst^rUt  22.  43. 

Xanthlnstein  249. 
Xiphopagren  509. 


X. 


Zahnstein  246. 

Zeilen,  eosinophile  236.  316. 

e))itheloide  569. 

Granula  230.  257. 

„       siderofere  257. 

Theilung  204. 

Tod  184. 

Wachstiiumshihdemisse,     Entfer- 
nung dcrs.  291. 
Zell^annia  230.  257. 
Zelltod  184. 
Zona  dennatica  530. 

„     epithelo-sorosa  530. 
Zoo§rloea  575.  594 
Zttchtungr  (Spaltpilze)  587. 
Znckerhamruhr  91.  93. 
Zaniarengraud,  Cysten  541. 
ZungrenwUrmer  773. 
Zwerff  104. 
Zwergbildnngr  520. 
Zwergrwaehs  58.  180. 
Zwilling:,  rudimentärer  510. 
Zwlilingre  505. 

Zwischenköri>er  bei  der  Immunität  131. 
Zwitterbilduiigr  558. 
Zymase  584. 
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